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Nita, Silvi Dio. 2019. Hubungan Antara Faktor Risiko Terjadinya Infeksi 
Neonatal Dengan Klasifikasi Kadar Leukosit Pada Bayi Di Rumah 
Sakit Mitra Delima Malang. Tugas Akhir, Program Studi S1 Kebidanan, 
Fakultas Kedokteran Universitas Brawijaya. (1) dr. Ni Luh Putu H.M, Sp.A., 
M.Biomed (2) Mega Ulfah SST., M.Keb 
Infeksi neonatus sering dijumpai sebagai masalah yang gawat di Indonesia. 
Infeksi merupakan tahap sepsis awal yang belum diikuti adanya tanda Systemic 
Inflammation Response Syndrome   (SIRS). Infeksi neonatus disebabkan oleh 
multifaktor diantaranya faktor janin, faktor maternal, dan faktor lingkungan. Infeksi 
ataupun sepsis sering tidak terdeteksi dan bisa menyebabkan kematian dalam 
waktu yang singkat sehingga memerlukan diagnosis yang tepat dan akurat. Pada 
pemeriksaan darah lengkap leukosit mempunyai peranan penting terhadap 
terjadinya infeksi neonatus. Leukosit bisa digunakan untuk mendiagnosis awal 
infeksi neonatus karena leukosit lebih sensitif. Bayi yang memiliki infeksi untuk 
kadar leukositnya bisa mengalami peningkatan (leukositosis) atau penurunan  
(leukopenia). Tujuan penelitian ini adalah untuk  mengetahui hubungan antara 
faktor risiko terjadinya infeksi neonatus dengan kadar leukosit pada kasus infeksi 
neonatus. Metode penelitian ini  analytic observational dengan pendekatan cross 
sectional, yang melibatkan 171 sampel rekam medis pasien yang berada di 
Rumah Sakit Mitra Delima, Malang dengan analisis data Chi-Square. Didapatkan 
hasil faktor risiko ibu dan bayi yang terdiri dari Ketuban Pecah Dini, 
khorionamnionitis, berat badan lahir, APGAR skor, asfiksia secara bermakna 
berkaitan dengan kadar leukosit pada infeksi neonatus (dengan p value: 0,008; 
0.000; 0,000; 0,033; 0,016). Sedangkan demam intrapartum, infeksi kehamilan 
saat ini, kehamilan kembar, usia kehamilan, prosedur infasif tidak berhubungan 
secara bermakna dengan kadar leukosit pada infeksi neonatus (dengan p value: 
0,335; 0,759; 0,573; 0,224; 0,075). Kesimpulannya Ketuban Pecah Dini, 
Chorionamnionitis, Berat Badan Lahir, Apgar Score, Asfiksia mempunyai 
hubungan dengan kadar leukosit pada infeksi neonatus. Sedangkan, demam 
intrapartum, infeksi kehamilan saat ini, kehamilan kembar, usia kehamilan, 
prosedur invasif tidak mempunyai hubungan dengan kadar leukosit pada infeksi 
neonatus.  
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Neonatal infection is often found as a crucial problem in Indonesia. Infection is 
the initial sepsis stage that has not been followed by signs of Systemic 
Inflammatory Response Syndrome (SIRS). Neonatal infection is caused by 
multifactors including fetal factors, maternal factors, and environmental factors. 
Infection or sepsis is often undetectable and causing death in a short time that 
requires a precise and accurate diagnosis. On complete blood examination, 
leukocytes have an important role in the occurrence of neonatal infection. 
Leukocytes can be used to diagnose early neonatal infections because 
leukocytes are more sensitive. Infants who have an infection for their leukocyte 
levels can experience an increase (leukocytosis) or decrease (leukopenia). The 
purpose of this study was to determine the relationship between risk factors for 
neonatal infection and leukocyte levels in cases of neonatal infection. The 
method of this study was analytic observational with a cross sectional approach, 
which involved 171 medical record samples of patients who were in Mitra Delima 
Hospital, Malang with Chi-Square data analysis. The results of maternal and 
infant risk factors showed that Early Rupture of Amniotic fluid, chorionamnionitis, 
birth weight, APGAR score, asphyxia were significantly related to leukocyte levels 
in neonatal infection (with p value: 0.008; 0.000; 0,000; 0.033; 0.016). Whereas 
intrapartum fever, current pregnancy infection, multiple pregnancies, gestational 
age, invasive procedures were not significantly associated with leukocyte levels 
in neonatal infection (with p value: 0.335; 0.759; 0.573; 0.224; 0.075). It can be 
conclude that of Early Rupture of Amniotic fluid, Chorionamnionitis, Birth Weight, 
Apgar Score, Asphyxia has a relationship with leukocyte levels in neonatal 
infection. Meanwhile, intrapartum fever, current pregnancy infection, multiple 
pregnancies, gestational age, invasive procedures do not have a relationship with 
leukocyte levels in neonatal infection 
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APGAR : Appearance, Pulse, Grimace, Activity,Rrespiratory 
AAP  : The American Academy of Pediatrics   
BBLR   : Berat Badan Lahir Rendah 
BBLSR  : Berat Badan Lahir Sangat Rendah 
CoNS  : Coagulase Negative Staphylococcus  
CRP   : C-Reaktif Protein   
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FIRS   : Fetal Inflammatory Response Syndrome 
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SIRS   : Systemic Inflammation Response Syndromes 
SPSS   : Statistical Product and Service Solutions 
TNF   : Tumor Faktor Necrosis 
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1.1 Latar Belakang  
 Infeksi neonatus sering dijumpai sebagai masalah yang gawat di 
Indonesia. Infeksi merupakan fase sepsis awal yang belum diserta adanya 
tanda Systemic Inflammation Response Syndrome (SIRS) (Hendrarto, 2011). 
Menurut World Health Organization (WHO) wilayah Asia Tenggara pada 
tahun 2015 Indonesia menempati urutan kelima angka kematian neonatal 
tertinggi yaitu 13,5 per 1000 kelahiran hidup. Angka ini masih cukup tinggi 
dibandingkan dengan negara lainnya. Angka kematian neonatal di  Brunai 
Darussalam yaitu 4,3 per 1000 KH, Malaysia 3,9 per 1000 KH dan Singapura 
1 per 1000 KH.  
Menurut Dinas Kesehatan di Jawa Timur pada tahun 2005 sampai 
dengan 2015 angka kematian bayi tetap di angka 30 per 1000 kelahiran 
hidup (Depkes, 2015). Menurut Dinas Kesehatan Jawa Timur angka 
kematian bayi di kota Malang pada tahun 2016 mencapai 9,54 per 1000 
kelahiran hidup, dan terdapat 114 kasus kematian bayi. Kasus ini menurun 
dibandingkan pada tahun 2015 yang mencapai 116 kasus kematian bayi 
(Depkes, 2017). Data pada tahun 2014 mengalami peningkatan jumlah 
kematian sebesar 264 bayi (6,09 per 1000 kelahiran hidup) (Depkes, 2015). 
Menurut WHO pada State of the world’s mother 2007 (data tahun 2000-2003) 
menyatakan bahwa bahwa 36% dari kematian neonatus disebabkan karena 
infeksi. Pada 27% kasus disebabkan Berat Badan Rahir Rendah (BBLR) dan 




disebabkan kelainan bawaan dan 7 % disebabkan karena sebab lainnya 
(Depkes, 2007).   
Infeksi neonatus dapat terjadi secara intrauterin melalui transplasental, 
intrapartum saat melalui jalan lahir selama proses persalinan, atau 
pascapartum akibat sumber infeksi dari luar setelah infeksi. Infeksi neonatus 
disebabkan oleh multifaktor diantaranya faktor janin, faktor maternal, dan 
faktor lingkungan (Sulistijono, 2013) Infeksi ataupun sepsis sering tidak 
terdeteksi dan dapat menyebabkan kematian dalam waktu yang singkat 
sehingga memerlukan diagnosis yang tepat dan akurat.  Diagnosis pada 
infeksi neonatus dapat diketahui berdasarkan beberapa informasi yaitu gejala 
klinis, faktor resiko dan pemeriksaan penunjang (Aminullah, 2014) 
Pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan adalah pemeriksaan 
kultur, pemeriksaan darah lengkap, pemeriksaan C-reaktif protein (CRP), dan 
pemeriksaan procalsitonin (PCR). Pada pemeriksaan darah lengkap leukosit 
mempunyai peranan penting terhadap terjadinya infeksi neonatus. Leukosit 
bisa digunakan untuk mendiagnosis awal infeksi neonatus karena leukosit 
lebih sensitif. Leukosit berfungsi untuk membantu tubuh melawan infeksi 
sebagai sistem kekebalan dari tubuh untuk melawan infeksi dan merupakan 
sel hiterogen yang memiliki fungsi yang sangat beragam dari setiap 
komponennya (Riswanto, 2013). Bayi yang memiliki infeksi untuk kadar 
leukositnya bisa mengalami peningkatan (leukositosis) atau penurunan  
(leukopenia). Pada keadaan leukositosis disebabkan karena kadar leukosit 
dalam darah melebihi 20.000 mm3. Sedangkan pada keadaan  leukopenia 
disebabkan karena kadar leukosit pada darah mengalami penurunan kurang 




pada BBL sangat penting karena akan berkaitan dengan penatalaksanaan 
dan prognosisnya. Keterlambatan diagnosis berpotensi mengancam 
kelangsungan hidup bayi. Dan diagnosis yang benar dan akurat akan 
membantu mengarahkan rencana terapi, mengurangi penggunaan antibiotik 
yang tidak rasional, dan memperbaiki outcome jangka panjang (Atmadja, 
2016). 
Berdasarkan studi pendahuluan yang sudah dilakukan di Rumah Sakit 
Mitra Delima, Malang yang terletak di Bululawang Kabupaten Malang. Rumah 
sakit memiliki angka kejadian infeksi neonatus yang cukup tinggi satu tahun 
terakhir 2017-2018. Angka infeksi neonatus pada periode 1 Agustus 2017 
sampai 31 Juli 2018 terdapat 299 kasus infeksi neonatus. Terdapat dugaan 
bahwa kadar leukosit akan mengalami perubahan yaitu bisa mengalami 
leukositosis ataupun leukopenia yang disebabkan karena faktor resiko 
maternal dan faktor resiko neonatal  
 Berdasarkan latar belakang diatas peneliti tertarik untuk meneliti lebih 
lanjut mengenai Hubungan Antara Faktor Resiko Terjadinya Infeksi Neonatus 
dengan Kadar Leukosit Pada Kasus Infeksi Neonatus di Rumah sakit Mitra 
Delima, Malang. Penelitian ini dirasa perlu dilakukan untuk mengurangi 
angka kematian neonatus akibat infeksi. Dengan adanya penelitian ini dapat 
membantu berbagai pihak dalam mencegah kejadian infeksi pada neonatus 
`dengan pemeriksaan kadar leukosit.  
1.2 Rumusan Masalah 
Dari latar belakang diatas, maka rumusan masalah yang diambil penulis 




terjadinya infeksi neonatus dengan kadar leukosit pada kasus infeksi 
neonatus di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang ?” 
1.3 Tujuan Penelitian 
1.3.1 Tujuan Umum 
Menganalisis hubungan antara faktor risiko terjadinya infeksi neonatus 
dengan kadar leukosit pada kasus infeksi neonatus di Rumah Sakit Mitra 
Delima, Malang.  
1.3.2 Tujuan Khusus 
1. Mengetahui angka kejadian infeksi neonatus dengan kadar leukosit di 
Rumah Sakit Mitra Delima, Malang. 
2. Mendiskripsikan faktor risiko ibu (KPD, demam intrapartum > 38 0C, 
khorioamnionitis, infeksi kehamilan saat ini, kehamilan kembar)  
3. Mendiskripsikan faktor risiko bayi (berat badan lahir, usia kehamilan, 
APGAR score pada menit pertama, asfiksia neonatal, prosedur invasif). 
4. Menganalisis perbedaan klasifikasi kadar leukosit menurut faktor risiko 
ibu (KPD, demam intrapartum > 38 0C, khorioamnionitis, infeksi 
kehamilan saat ini, kehamilan kembar)  
5. Menganalisis perbedaan klasifikasi kadar leukosit menurut faktor (berat 
badan lahir, usia kehamilan, APGAR score pada menit pertama, asfiksia 
neonatal, prosedur invasif) 
1.4 Manfaat Penelitian  
1.4.1 Manfaat Akademik 
1. Menambah pengetahuan pembaca dalam bidang penelitian mengenai 




2. Dapat digunakan sebagai literatur penunjang untuk penelitian-penelitian 
berikutnya mengenai faktor resiko yang menimbulkan infeksi neonatus 
dengan pemeriksaan kadar leukosit khususnya di program studi Sarjana 
Kebidanan Universitas Brawijaya.  
1.4.2 Manfaat Praktis 
1. Dengan adanya penelitian ini diharapkan agar masyarakat selalu 
waspada terhadap faktor resiko terjadinya infeksi neonatal.  
2. Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai bahan pengetahuan dan 
parameter untuk menentukan dan  mengantisipasi terjadinya infeksi 





2.1 Infeksi Neonatus 
2.1.1 Definisi  
Neonatus adalah bayi baru lahir yang berusia 0 sampai dengan 28 
hari (Depkes, 2007). Infeksi merupakan masuknya mikrooorganisme 
yang meliputi virus, bakteri, parasit ke dalam tubuh disertai 
berkembangbiaknya mikroorganisme tersebut di dalam tubuh. Jika 
proses ini diikuti dengan respon tubuh seperti infeksi imunologis 
sehingga timbul gejala klinis maka disebut dengan penyakit infeksi. 
Infeksi menandakan ditemukannya mikroorganisme pada tempat yang 
streil, yang biasanya disertai dengan respon inflamasi (Nasronudin, 
2007).  
Tabel 2.1 Kriteria infeksi, sepsis, sepsis berat, syok septik (Goldstein B, 
Giroir B, Randolph A. Pediatr Crit Care Med 2005) 
 
INFEKSI  
Terbukti infeksi (proven infection) bila ditemukan kuman 
penyebab atau  
Tersangka infeksi (suspected infection) bila terdapat 
sindrom klinis (gejala klinis dan pemeriksaan penunjang) 
SEPSIS SIRS disertai infeksi yang terbukti atau tersangka 
SEPSIS 
BERAT 
Sepsis yang disertai dengan disfungsi organ kardiovaskuler 
atau disertai gangguan nafas akut atau terrdapat gangguan 
dua organ atau lain (seperti gangguan neurologi, 
hematologi, urogenital, dan hepatologi).  
SYOK 
SEPSIS 
Sepsis dengan hipotensi (tekanan darah sistolik < 65mmHg 




Berdasarkan kesepatan International Concencus Conference on Pediatric 
Sepsis tahun 2002, definisi sepsis neonatal ditegakkan bila terdapat SIRS yang 
dipicu oleh infeksi, baik tersangka infeksi (suspected) atau terbukti infeksi 
(proven):  















38,5 C atau < 
36 C 
180 atau < 100 >50 > 34 
Usia 7-30 
hari 
38,5 C atau < 
36 C 
180 atau < 100 >40 > 19,5 atau < 5 
 
2.1.2 Klasifikasi  
 Berdasarkan waktu terjadinya sepsis neonatal dapat 
diklasifikasikan menjadi dua bentuk yaitu sepsis neonatal awitan dini 
(early onset neonatal sepsis) dan sepsis neonatal awitan lambat (late 
onset neonatal sepsis)  
 Sepsis awitan dini (SAD) merupakan infeksi perinatal yang terjadi 
segera dalam periode pascanatal yaitu kurang dari 72 jam dan biasanya 
diperoleh pada saat proses kelahiran atau in utero. Incidence rate 
sepsis neonatal awitan dini adalah 3,5 kasus per 1000 kelahiran hidup 
dan 15-50% pasien meninggal. Sepsis awitan lambat (SAL) merupakan 
infeksi pascanatal yang terjadi lebih dari 72 jam yang diperoleh dari 
lingkungan sekitar rumah sakit (infeksi nosokomial). Proses infeksi 
semacam ini disebut juga dengan infeksi secara horizontal. Angka 
kematian SAL lebih rendah dibandingkan dengan SAD yaitu kira-kira 





 Perbedaan ini terkait dengan perbedaan epidemiologi organisme 
penyebab infeksi. Infeksi neonatal awitan dini terbesar disebabkan oleh 
group B streptococcus (GBS) (43%) dan Eschericia Coli (15,5-29%). 
Sedangkan pada bayi berat lahir rendah angka kejadian infeksi akibat 
Escheria Coli lebih banyak ditemukan dibanding dengan group B 
streptococcus (GBS)  (5,1 vs 2,1 per 1000 kelahiran hidup) (Stoll, 
2011). Di Negara berkembang, selain group B streptococcus (GBS)  
dan Escheria Coli, organisme gram negatif seperti  Klabisiella 
pneumonia serta gram positif seperti Staphylococcus aureus, angka 
kejadiannya cukup banyak (Sulistijono, 2017). 
 Sedangkan infeksi pada awitan lambat terutama disebabkan 
karena bakteri gram positif  (49%), dengan organisme penyebab 
tersering coagulase negative Staphylococcus (CoNS) (45%). Infeksi 
neonatal awitan lambat yang disebabkan karena organisme gram 
negatif kejadiannya lebih jarang (23%), akan tetapi biasanya berkaitan 
dengan mortalitas yang tinggi.  Di Negara berkembang kejadian infeksi 
neonatal awitan lambat banyak ditemukan organisme gram positif 
meliputi Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumonia, 
Streptoccocus pyogenes dan Strepcococcus aglactiae. Adapun 
organisme yang bisa terlibat pada infeksi neonatus awitan lambat 
adalah Salmonella sp. Non-thypoid. Sepsis yang ditimbulkan group B 
streptococcus (GBS)   di Negara berkembang memiliki angka mortalitas 





2.1.4 Faktor Resiko  
Infeksi neonatus dapat terjadi secara intrauterin melalui 
transplasental, intrapartum saat melalui jalan lahir selama proses 
persalinan, atau pascapartum akibat sumber infeksi dari luar setelah 
infeksi. Faktor resiko terjadinya infeksi neonatus disebabkan karena 
faktor maternal dan juga bisa disebabkan faktor neonatal. Faktor 
maternal meliputi ketuban pecah dini, demam pada ibu > 380 C atau 
khorioamnionitis, infeksi kehamilan saat ini, kehamilan kembar, infeksi 
pada persalinan sebelumnya (NICE, 2012). Sedangkan faktor neonatal 
meliputi berat badan bayi baru lahir, usia kehamilan, APGAR score, 
asfiksia perinatal, prosedur invasif, kelainan bawaan (Aminullah, 2014). 
2.2.4.1 Ketuban Pecah Dini  
 Ketuban Pecah Dini (KPD) adalah pecahnya ketuban 
sebelum waktunya melahirkan. Hal ini dapat terjadi di akhir 
kehamilan maupun jauh sebelum waktunya melahirkan (Fadlun 
dkk, 2011). Ketuban pecah dini disebabkan karena 
berkurangnya kekuatan membran atau meningkatnya tekanan 
intrauterine atau kedua faktor tersebut. Berkurangnya kekuatan 
membran disebabkan karena adanya infeksi yang dapat berasal 
dari vagina dan serviks. Ketuban pecah dini merupakan 
masalah penting dalam obstetrik karena berkaitan dengan 
penyulit kelahiran prematur dan terjadinya infeksi 
chorioamnionitis sampai sepsis (Saifuddin, 2013).  
 Pada ketuban pecah dini, paparan bakteri yang berasal 




keadaan ini bakteri dari saluran genitourineria masuk ke dalam 
rongga uterus dan bayi dapat terkontaminasi melalui saluran 
pernafasan maupun saluran cerna. Kejadian kontaminasi bakteri 
pada bayi yang belum lahir akan meningkat apabila ketuban 
pecah lebih dari 18-24 jam (kosim, 2010). Kepustakaan luar 
negeri memberikan batasan waktu untuk ketuban pecah dini 
adalah > 18 jam (Lowry, 2011). 
2.2.4.2 Khorioamnionitis 
 Khorioamnionitis adalah infeksi yang terjadi pada membran 
khorion dan cairan amnion yang dengan terjadinya invasi 
mikroorganisme ke dalam cairan ketuban sehingga janin akan 
terkena infeksi karena menelan atau teraspirasi oleh air ketuban 
yang ditandai dengan terjadinya takhikardia (denyut jantung bayi 
> 160/ menit). Khorioamnionitis merupakan komplikasi yang 
serius pada ibu dan janin dan dapat berlanjut menjadi septikimia 
atau sepsis. Dapat terjadi invasi akibat invasi bakteri ke cairan 
amnion dimana bakteri dapat mencapai rongga amnion yang 
menyebabkan terjadianya infeksi dan inflamasi di membran 
plasenta dan umbilical cord. Infeksi amnion dapat terjadi baik 
pada membran yang masih utuh maupun pada membran yang 
telah ruptur. Khoriamnionitis dapat menyebabkan bakterimia 
pada ibu sehingga dapat menyebabkan prematuritas dan infeksi 
yang serius pada bayi. Khorioamnionitis dapat terjadi jauh 
sebelum persalinan atau memasuki fase aktif dan bahkan bisa 




2.2.4.3 Demam Intrapartum > 38 0C 
 Demam intrapartum > 38 0C merupakan faktor resiko 
independen sepsis onset dini, sementara ketuban pecah dini 
hanya meningkatkan resiko secara bermakna pada kelompok 
neonatus kurang bulan dan berat badan lahir rendah. Meskipun 
demikian, skrining sepsis onset dini hanya diperlukan pada 
neonatus yang membawa faktor resiko maternal (ketuban pecah 
dini dan atau demam intrapartum), sekalipun pada kelompok 
resiko tinggi yang berhubungan dengan prematuritas dan berat 
badan lahir rendah (Negara, 2009). 
2.2.4.4 Infeksi kehamilan saat ini atau bacteriuria  
 Infeksi kehamilan saat ini dapat meningkatakan terjadinya 
infeksi neonatus diantaranya bacterial vaginosis, infeksi jamur 
vagina, infeksi group B streptococcus (GBS)  , trikominiasis, dan 
infeksi saluran kemih. sistitis dan pielonefritis (Saifuddin, 2013). 
Infeksi saluran kemih terbagi menjadi 2 yaitu infeksi saluran 
kemih tidak bergejala (bacteriuria asimtomatik) dan infeksi 
saluran kemih bergejala (sistitis akut dan pielonefritis) dapat 
ditemukan pada ibu hamil. Bakteri yang paling sering 
menyebabkan infeksi saluran kemih adalah Escheria coli (60-
90%), Escheria coli merupakan flora normal pada vagina dan 
rectum. Bakteri penyebab ISK lain yang paling sering seperti 
Enteroccocus spp, Klebsiella Enterobacter spp, Proteus spp, 




streptococcus (GBS)  , Neisseria gonorrhoeae dan Chlamydia 
sp yang ditularkan melalui kontak seksual (Purnomo, 2011).  
 Infeksi kehamilan saat ini bisa disertai dengan leukositosis 
maternal (jumlah leukosit >15.000-18.000 sel/mm3 ) atau 
adanya shift to the left sering dikatakan mendukung diagnosis 
terjadinya infeksi. Pada wanita hamil, akibat adanya peningkatan 
hormon progesteron menyebabkan tonus otot polos berkurang 
dan hal ini menyebabkan retensi air kemih, dan memudahkan 
kuman berkembangbiak dan dapat menimbulkan infeksi 
(Purnomo, 2011). Wanita hamil lebih mudah mengalami 
pielonefritis akut daripada wanita tidak hamil, meskipun 
kemungkinan untuk mengalami bakteriuria kedua kelompok 
sama. Pielonefritis yang tidak diobati menyebabkan terjadinya 
kelahiran prematur dan kematian bayi. Lebih dari 30% wanita 
dengan bakteriuria simtomatis yang tidak diobati akan 
menyebabkan komplikasi seperti prematuritas. Disamping itu 
akan meningkatkan resiko kematian janin. Beberapa kasus 
bakteriuria simtomatis dapat mengancam jiwa maupun janin 
tanpa gejala pielonefritis terlebih dahulu. Selain itu group B 
streptococcus (GBS)  dalam urin wanita hamil dapat 
menyebabkan neonatal sepsis (Parut, 2015).  
2.2.4.5 Kehamilan kembar  
 Kehamilan kembar (kehamilan multipel) merupakan suatu 
kehamilan dengan janin lebih dari satu (dua, tiga, dst). 




kehamilan yang terdiri dari dua embrio atau lebih, yang 
terbentuk secara simultan. Morbiditas dan mortalitas ibu 
dengan kehamilan kembar lebih tinggi dibandingkan dengan ibu 
yang hamil tunggal. Terdapat peningkatan frekuensi dan tingkat 
keparahan anemia, lebih banyak preekalmsia dan eklamsia, 
inersia uteri, perdarahan yang lebih besar, dan peningkatan 
kejadian Infeksi Saluran Kemih (ISK). Dengan pertimbangan 
kejadian bahwa morbiditas dan mortalitas lebih tinggi pada 
kehamilan kembar daripada kehamilan tunggal, maka 
kehamilan kembar dianggap mempunyai resiko tinggi atau 
digolongkan Kehamilan Resiko Tinggi (KRT) (Lumempow, 
2015). 
2.2.4.6 Infeksi Persalinan Sebelumnya 
 Infeksi persalinan sebelumnya merupakan salah satu 
faktor penyebab terjadinya infeksi pada neonatus. Bakteri yang 
sering ditemukan pada infeksi persalinan sebelumnya adalah 
group B streptococcus (GBS)  merupakan penyebab penting 
terjadinya pneomenia, septikimia, dan meningitis neonatal. Faktor 
resiko infeksi group B streptococcus (GBS)  awitan dini pada bayi 
prematur disebabkan oleh infeksi group B streptococcus (GBS)  
pada ibu, yang dapat terjadi pada vagina ibu atau urin selama 
kehamilan yang menyebabkan ibu demam intrapatum dan KPD 






2.2.4.7 Usia Kehamilan  
Usia kehamilan dimulai dari konsepsi sampai lahirnya 
janin. Usia kehamilan normal adalah 280 hari (40 minggu atau 9 
bulan 7 hari) dihitung dari hari pertama haid terakhir 
(Prawirohardjo, 2013). Masa kehamilan sejak konsepsi sampai 
dengan dilahirkan kurang dari 37 minggu dapat menyebabkan 
bayi mengalami prematuritas Bayi kurang bulan (preterm) 
memiliki pertahanan imunitas yang lebih rendah dibanding bayi 
yang cukup bulan (aterm). Defisiensi ini akan menurunkan 
aktivitas kemotaksis dan menurunkan kemampuan untuk 
melindungi dari mikroorganisme. Bayi yang lahir kurang bulan 
memiliki sistem kekebalan tubuh yang belum matang karena 
kekurangan antibodi IgG. Antibodi ini tidak melewati plasenta 
dari ibu ke janin saat kehamilan sehingga dapat meningkatkan 
resiko terjadinya infeksi setelah lahir hingga menyebabkan 
sepsis neonatarum (Dini, 2016).  
  Di dalam penelitian Putu Junara Putra yang dilakukan di 
rumah sakit Sanglah, Denpasar menyatakan bahwa berat lahir 
rendah dan prematuritas berkaitan dengan kematian pada 
neonatus dengan sepsis bakteri. Keterkaitan antara prematuritas 
dengan angka kematian sepsis neonatus dikarenakan 
kekebalan humoral dan seluler yang kurang. Hal ini dikarenakan 
mikroorganisme penyebab sepsis akan memicu kaskade sepsis 
yang dimulai dengan pelepasan mediator inflamasi sepsis. 




makrofag. Pelepasan mediator akan mengaktivasi sistem 
koagulasi dan komplemen. Infeksi akan dilawan oleh tubuh, baik 
melalui sistem imunitas seluler yang meliputi monosit, makrofag, 
dan neutrofil serta melalui sistem imunitas humoral dengan 
membentuk antibodi dan mengaktivasi jalur komplemen (Putra, 
2012) 
2.2.4.8  APGAR score 
 Apgar Score dapat digunakan untuk menilai respon 
resusitasi tetapi tidak dapat digunakan untuk menentukan 
apakah bayi memerlukan resusitasi, langkah mana yang 
dibutuhkan atau kapan kita menggunakannya 
(Dharmasetiawani, 2008).  
 Menurut penelitian Eko Sulistijono faktor resiko janin 
bernilai signifikan yang meliputi berat lahir rendah, prematuritas 
(kurang buan) dan apgar score < 7 saat menit pertama. Bayi 
yang lahir dengan apgar score < 7 pada menit pertama 
memerlukan prosedur intervensi yang lebih yang bisa 
meningkatkan risiko terjadinya infeksi nosokomial (Sulistijono, 
2013).  
2.2.4.9  Berat Badan Lahir 
 Berat badan lahir merupakan salah satu indikator 
kesehatan bayi baru lahir. Berat badan lahir dibagi menjadi Bayi 
Berat Lahir Rendah (BBLR) yaitu  bayi yang dilahirkan dengan 
berat badan < 2500 gram tanpa memandang usia gestasi, bayi 




berat 2500-4000gram, bayi berat lahir lebih yaitu bayi yang 
dilahirkan > 4000 gram (Damanik, 2014).  
 Bayi yang dilahirkan dengan berat badan lahir rendah 
diklasifikasikan menjadi Berat Badan Lahir Rendah (BBLR) yaitu 
berat badan lahir < 2500 gram, Berat Badan Lahir Sangat 
Rendah (BBLSR) yaitu berat badan lahir 1000-1500gram, Berat 
Badan Lahir Amat Sangat Rendah (BBLASR) yaitu berat badan 
< 1000 gram. Studi Collaborative Perinatal Research yang 
dilakukan oleh National Institute of Health Amerika Serikat 
melaporkan bahwa Bayi Baru Lahir Rendah (BBLR) mempunyai 
resiko tinggi terjadi infeksi dibanding bayi lahir lebih dari 2500 
gram. Berat lahir merupakan faktor neonatus terpenting yang 
memberi kecenderungan pada terjadinya infeksi. Semakin 
rendah berat badan lahir akan semakin tinggi untuk 
menimbulkan resiko terjadinya sepsis. Terdapat 10% bayi 
dengan berat lahir antara 1000 dan 1500 gram sering 
menyebabkan sepsis, 35% bayi dengan berat lahir < 1000 gram 
dan 50 % bayi dengan berat badan < 750 gram (Wilar, 2010).  
2.2.4.10 Asfiksia Perinatal 
Asfiksia neonatal adalah keadaan fetus atau bayi baru lahir 
mengalami gangguan oksigen atau gangguan perfusi dari 
berbagai organ yang berhubungan dengan hipoksia jaringan dan 
asidosis. Derajat asfiksia ditentukan berdasarkan nilai apgar 
score. Asfiksia dapat terjadi akibat kelahiran kurang bulan, 




itu asfiksia bisa terjadi pada bayi cukup bulan. Terjadinya 
asfiksia seringkali diawali infeksi pada bayi baru lahir, baik pada 
bayi cukup bulan atau bahkan bayi yang kurang bulan 
(Wiradharma, 2013). 
Menurut The American Academy of Pediatrics (AAP)  
asfiksia adalah suatu keadaan yang disebabkan oleh kurangnya 
O2 pada udara respirasi, yang ditandai dengan: asidosis pH <7 
pada darah arteri umbilikalis, nilai APGAR setelah menit ke-5 
tetep bernilai 0-3, menifestasi neurologis (seperti kejang, 
hipotoni, koma atau hipoksik iskemia ensefalopati), gangguan 
multiorgan sistem (Prambudi, 2013). 
Skor APGAR yang dinilai pada resusitasi tidak sama 
dengan nilai APGAR pada bayi baru lahir yang bernapas 
spontan. Nilai APGAR 0-3 mengalami asfiksia berat, nilai APGAR 
4-6 mengalami asfiksia sedang, nilai APGAR >7 normal. Bayi 
dengan sepsis neonatorum karena bakteri Streptococcus grup B 
pada 6 jam setelah lahir 45% memiliki skor APGAR <5 (Carolus, 
2013). 
2.2.4.11 Prosedur Invasif 
Faktor yang dapat meningkatkan terjadinya infeksi 
neonatus adalah peralatan dan material medis seperti jarum, 
kain/duck, kassa, pemasangan infus, OGT, injeksi. Infeksi ini 
dapat terjadi karena adanya kontaminasi baik dari tangan, 
cairan, infus, set infus, area penusukan. Berapa prosedur yang 




pemasangan infus sehingga akan meningkatkan terjadinya 
infeksi yaitu tidak mempertahankan vena dalam posisi stabil, 
pemakaian handcoon yang tidak bersih bahkan tidak steril, tidak 
melakukan disinfeksi tutup botol cairan (Alexander et al., 2010) 
Bayi yang dilahirkan dengan tindakan akan beresiko 
mengalami sepsis neonatarum karena infeksi dapat diperoleh 
dari lingkungannya seperti alat-alat penolong persalinan yang 
terkontaminasi (Lihawa, 2014) 
2.2.4.12 Kelainan Konginetal  
  Kelainan konginetal atau cacat bawaan adalah kelainan 
yang sudah ada sejak lahir yang dapat disebabkan oleh faktor 
genetik maupun non genetik (Effendi, 2014). Masalah yang akan 
timbul akibat kelainan konginetal akan menimbulkan berbagai 
macam masalah meliputi perasaan tertekan, malu, rasa 
bersalah, serta masalah perhatian dan pembiayan yang lebih 
besar. Kelainan konginetal dibagi menjadi dua yaitu kelainan 
konginetal mayor dan minor (Effendi, 2014). 
  Kelainan kongenital merupakan kelainan dalam 
pertumbuhan struktur tubuh bayi yang timbul sejak kehidupan 
konsepsi. Kelainan kongenital merupakan penyebab penting 
terjadinya abortus, lahir mati atau kematian segera setelah lahir. 
Banyak faktor yang menyebabkan terjadinya kelainan 
kongenital, diantaranya kelainan genetik, mekanik, infeksi, obat-
obatan, umur ibu, hormonal, radiasi, dan gizi. Kelainan 




kematian bayi terjadi 80% dalam tahun pertama dan 
sepertiganya meninggal pada minggu pertama kehidupannya. 
Penyebab kelainan jantung bawaan dapat bersifat eksogen yaitu 
infeksi rubella, obat-obat yang diminum ibu, dan radiasi (Mariati,, 
2011).  
2.1.5 Patofisiologi  
 Patofisiologi dimulai dengan adanya respons sistemik tubuh 
dengan gambaran proses inflamasi , koagulopati, gangguan fibrinolysis 
yang selanjutnya akan menimbulkan gangguan sirkulasi darah perfusi 
yang berakhir dengan adanya gangguan fungsi organ. Patofisiologi dari 
penyakit sepsis ini merupakan konsep pathogenesis “Systematic 
Inflamatory Resnponse Syndrome (SIRS) “.  Adanya gambaran klinik 
infeksi dengan respon sistemik yang pada stadium lanjut akan 
menimbulkan perubahan fungsi berbagai organ tubuh yang disebut 
dengan Multi Organ Dysfunction Syndrome (MODS). Pada BBL 
terdapat tingkat dIfisiensi sIstem pertahanan tubuh, sehingga respons 
sistemik pada janin dan BBL akan berlainan dengan pasien dewasa. 
Pada infeksi awitan dini respons sistemik pada BBL mungkin terjadi 
pada saat bayi berada di dalam kandungan. Keadaan ini dikenal 
dengan Fetal Inflammatory Response Syndrome (FIRS ), yaitu infeksi 
janin atau BBL terjadi karena penjalaran infeksi kuman vagina- 
ascending infection atau infeksi menjalar secara hematogen dari ibu 





















Gambar 2.1 Patofisiologi Sepsis (Suharto, 2007)  
 
Sepsis menggambarkan suatu sindroma klinis yang kompleks 
yang timbul saat sistem imunitas teraktifasi oleh infeksi. Molekul 
patogen mengaktifkan sistem kekebalan tubuh, melepaskan mediator 
inflamasi dan memacu pelepasan sitokin yang penting dalam eliminasi 
patogen. Sitokin proinflamasi, seperti Tumor Faktor Nekrosis (TNF), 
interleukin-1 (IL-1) , interferon gamma (IFN-ƴ) bekerja membantu sel 
dalam menghancurkan mikroorganisme yang menginfeksi. Dengan 
demikian, proses eliminasi lebih efektif, sekaligus memicu pelepasan 
sitokin anti inflamasi, seperti interleukin-1 receptor antagonis  (IL-1 ra), 
Defisiensi berbagai komponen nutrisi, sistem imun terganggu, 
potensi eliminasi mikroorganisme menurun 
Ketahanan tubuh semakin terdesak, infeksi berkembang ke gradasi 
berat  
Defisiensi makronutrien dan mikronutrien, fungsi sel imun 
terganggu, efek replikasi dan pathogenesis meningkat  







IL-4 dan IL-10. Sitokin anti inflamasi berperan dalam menghentikan 
proses inflamasi dengan modulasi, koordinasi, atau represi terhadap 
respon yang berlebihan (mekanisme umpan balik). Sitokin pro-inflamasi 
juga berperan dalam pelepasan nitrogen monoksida (nitric oxide, NO) 
yang penting dalam eliminasi patogen, tetapi efek NO lainnya adalah 
vasodilatasi vaskuler. Pada keadaan sepsis, produksi NO yang berlebih 
akan menyebabkan dilatasi pembuluh darah dan menyebabkan syok 
septik (Wulandari, 2017). 
 Dengan demikian konsep infeksi pada BBL, kususnya infeksi 
awitan dini, perjalanan penyakit dimulai dengan FIRS  kemudian sepsis, 
sepsis berat, syok septik/renjatan septik, disfungsi multi organ dan 
akhirnya kematian. Ketika sistem imun tidak efektif mengeliminasi 
antigen, proses inflamasi menjadi tidak terkendali dan menyebabkan 
kegagalan sistem organ sehingga akan menyebabkan kerusakan organ 
multipel (Wulandari, 2017) 
2.1.6 Manifestasi Klinis 
 Infeksi neonatus juga disertai gejala klinis dan manifestasi klinis. 
Gejala klinis dari infeksi neonatus diantaranya adalah perubahan suhu 
tubuh, bayi tampak kuning, muntah-muntah, penurunan kesadaran, 
perut membengkak, detka jantung menjadi lebih cepat, sesak nafas, 
kulit pucat atau kebiruan (Sulistijono, 2013). Selain itu ada beberapa 
gambaran manifestasi klinis yang muncul pada infeksi neonatus, 






 Tabel 2.3 Gambaran Klinis (Kosim, 2014) 
Gangguan Organ Gambaran Klinis 
Kardiovaskular - Tekanan darah sistolik <40 mmHg 
- Denyut jantung <50 atau >220/menit 
- Terjadinya henti jantung 
- pH darah <7.2 pada PaCO2 normal 
- kebutuhan akan inotropik untuk 
mempertahankan tekanan darah normal 
Saluran napas - Frequensi napas >90/menit 
- PaCO2 >65 mmHg 
- PaO2 <40 mmHg 
- Memerlukan ventilasi mekanik 
- FiO2 <200 tanpa kelainan jantung sianotik 
System hematologik - Hb <5 g/dL 
- WBC <3000 sel/mm
3
 
- Trombosit <20.000 
- D-dimer >0.5 ug/ml pada PTT >20 detik 
atau waktu tromboplastin >60 detik 
SPP Kesadaran menurun 
Gangguan ginjal Ureum >100 mg/dL 
Creatinin >20 mg/Dl 
Gastrointestinal Perdarahan gastrointestinal disertai 
penurunan Hb >2g%, hipotensi, perlu 
transfusi darah atau operasi gastrointestinal 






 Dalam mendiagnosis infeksi neonatal sangat penting dalam 
melakukan penatalaksanaan dan prognosis pasien. Keterlambatan 
dalam mendiagnosis akan berpotensi mengancam kelangsungan hidup 
bayi dan memperburuk prognosis pasien. Diagonsis infeksi neonatus 
sulit untuk diketahui karena gambaran klinis pasien tidak spesifik. 
Dalam menentukan diagnosis diperlukan berbagai informasi 
diantaranya: faktor resiko, gambaran klinis, pemeriksaan penunjang 
(Aminullah, 2014). Pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan 
adalah:  
2.2.7.1 Pemeriksaan Darah Lengkap 
Pemeriksaan darah atau septic work up yang merupakan 
pemeriksaan komponen darah. Pada sepsis neonatal  
trombositopenia dapat ditemukan pada 10-60% pasien. Jumlah 
trombosit biasanya kurang dari 100.000 dan terjadi pada 1-3 
minggu setelah diagnosis ditegakkan ( Aminullah, 2014). 
Sel darah putih dianggap lebih sensitif dalam menunjang 
diagnosis dibandingkan dengan menghitung jumlah trombosit. 
Terdapat 60% pasien sepsis biasanya disertai dengan 
perubahan jumlah neutrofil. Rasio antara neutrofil imatur 
dengan neutrofil total (rasio I/T) sering dipakai sebagai 
penunjang diagnosis sepsis neonatal. Sensitivitas rasio I/T ini 
60-90%, sehingga memerlukan dukungan dengan adanya 
manifestasi klinis yang mungkin terjadi dan pemeriksaan 




2.2.7.2 Kultur darah 
Hasil kultur darah positif merupakan tanda definitif 
terdapatnya bakteri patogen. Namun mempunyai kelemahan 
yaitu hasil biakan untuk menentukan jenis bakteri diperoleh 3-
5 hari. Diagnosis Infeksi Neonatus Awitan Dini (INAD) menjadi 
kendala apabila didasari dengan hasil kultur darah, sebagai 
bahan baku emas diagnostik, dengan sensitivitas dan 
spesifitas rendah, bahkan tidak mencapai 80%. Sementara itu 
terapi antibiotik harus segera diputuskan untuk mengurangi 
angka kematian dan komplikasi yang disebabakan oleh sepsis 
yang terjadi pada neonatus (Hendrarto, 2011).  
Interpretasi hasil dari biakan kultur perlu dipertimbangkan 
dengan hati-hati khususnya bila kuman yang ditemukan 
berlainan jenis dengan kuman yang biasa ditemukan di klinik 
tersebut. Selain itu hasil kultur dipengaruhi oleh kemungkinan 
pemberian antibiotik sebelumnya atau adanya kemungkinan 
kontaminasi kuman nosokomial lain ( Aminullah, 2014). 
2.2.7.3 C-Reactive Protein 
C-Reactive Protein (CRP) yaitu protein yang timbul pada 
fase akut kerusakan jaringan, meningkat 50-90% pasien pada 
sepsis neonatal. Peninggian kadar CRP ini terjadi 24 jam 
setelah terjadi sepsis, meningkat pada hari ke 2-3 sakit dan 
menetap tinggi sampai infeksi teratasi. Karena protein ini 
dapat meningkat pada berbagai kerusakan jaringan tubuh, 




tunggal dalam menegakkan sepsis neonatal. Nilai CRP akan 
lebih bermanfaat bila dilakukan secara serial karena dapat 
memberikan informasi respon pemberian antibiotik serta dapat 
digunakan untuk menegakkan lamanya pemberian 
pengobatan dan kejadian kekambuhan pada pasien dengan 
sepsis neonatal ( Aminullah, 2014). 
2.2.7.4 Procalsitonin 
 Procalsitonin (PCT) merupakan pertanda sepsis neonatal 
awal (dalam 12 jam pertama kehidupan) yang lebih baik 
daripada CRP atau interleukin-6 (IL-6). PCT dari darah tali 
pusat dapat digunakan dalam diagnosis sepsis nepnatal onset 
awal. Mengevaluasi pengguanan PCT pada sampel darah tali 
pusat untuk mendeteksi infeksi intrauterin. Diagnosis infeksi 
bacterial intrautein pada neonatus cukup sulit karena tanda 
klinis yang tidak spesifik dan rendahnya sensitivitas tes 
laboratorium rutin yang bisa digunakan seperti menghitung 
leukosit, neutrofil absolut, ratio neutrofil immature / total (I/T), 
dan CRP. Kultur darah sendiri memberikan hasil negatif karena 
sedikitnya darah yang dapat diambil dan biasanya dilakukan 
satu kali. Hasil penelitian menunjukan bahwa PCT lebih tinggi 
didapatkan pada pasien prematur yang terinfeksi (Sofwan, 
2010).  
Procalsitonin (PCT) serum berguna dalam mendeteksi 
sepsis dari tranmisi vertikal. Pada neonatus yang asimtomatik, 




lahir dan pada 36-48 jam maka dibutuhkan nilai cut off yang 
berbeda-beda untuk setiap usia. Batas PCT untuk diagnosis 
pada sepsis adalah 0,55 ng/mL saat lahir (sensitivitas 75,4 %, 
spesifitas 72,3 %), 4,7 ng/mL dalam 12-24 jam kehidupan 
(sensitivitas 73,8 %, spesifitas 80,8 %), dan 1,7 ng/mL dalam 
36-48 jam kehidupan (sensitivitas 77,6 %, spesifitas 79,2 %) 
(Sofwan, 2010). 
2.2 Leukosit 
Pengukuran leukosit total dan deferensiasi biasa digunakan untuk 
mengukur pasien dengan infeksi, neoplasma, alergi atau imunosupresi. 
Menghitung leukosit terdiri dari 2 kompoen yaitu total sel dalam 1 mm3 darah 
vena perifer dan hitung jenis . Sebanyak 75-90% total leukosit terdiri dari limfosit 
dan neutrofil.  Dalam infeksi neonatus kadar leukosit akan mengalami 
perubahan, leukosit bisa mengalami penurunan atau peningkatan jumlah leukosit 
(Atmadja, 2016). 
Leukosit terdirin dari neutrofil, limfosit, monosit, eosinophil, dan basofil. 
Leukosit terbagi menjadi granulosit dan non-granulosi. Granulosit terdiri dari 
neutrofil, basofil, dan eusinofil. Sedangkan non-granulosit terdiri dari limfosit dan 
dan monosit. Karena bentuknya yang multilobi nuchlei, neutrofil kadang disebut 
dengan leukosit polimorfonuklear (PMN). Granuslosit yang paling dominan yaitu 
neutrofil diproduksi 7-14 hari, bertahan dalam sirkulasi selama 6 jam. Fungsi 
utama neutrofil adalah fagositosis (membunuh dan mencerna mikoorganisme). 
Infeksi bakteri akut dan trauma memicu produksi neutrofil. Peningkatan jumlah 
neutrofil bisa disebut dengan “ shift to the left” yang mengindikasikan adanya 




reaksi alergi. Sel-sel ini mampu memfagositosis kompleks antigen antibodi. 
Setelah reaksi alergi menghilang, eusinofil akan berkurang. Eusinofil dan basofil 
tidak merespons dengan infeksi bakteri ataupun viral. Infeksi parasit dapat 
menstimulasi produksi sel-sel ini (Christensen, 2012) 
 
Gambar 2.2 leukosit (Atmadja, 2016). 
Non-granulosit (sel mononuklear) termasuk limfosit dan monosit. Limfosit 
terdiri dari 2 tipe yaitu sel T (timus) dan sel B (sumsum tulang). Sel T berperan 
terutama pada reaksi imun tipe seluler, sedangkanm sel B berperan pada 
imunitas humoral (produksi antibodi). Sel T adalah sel pembunuh (killer cell), sel 
supresor, dan T4 helper. Peningkatan limfosit mengindikasikan adanya infeksi 
bakteri kronis atau infeksi viral akut. Monosit adalah sel fagositik yang dapat 
melawan bakteri sama seperti neutrofil. Monosit memproduksi interferon, yang 
merupakan imunostimulan endogen tubuh. Monosit dapat diproduksi secara 
cepat dan bertahan lebih lama dibandingakan neutrofil (Christensen, 2012). 
2.3 Hubungan infeksi neonatus dengan kadar leukosit 
Jumlah leukosit pada kedaan infeksi bisa mengalami peningkatan  lebih 
dari normal dan penurunan dari kadar normalnya. Peningkatan leukosit total 
(leukosisitas) mengindikasikan adanya infeksi, inflamasi, nekrosis jaringan, atau 




leukosit. Pada kedaan infeksi, khususnya sepsis, nilai leukosit biasanya akan 
sangat tinggi. Hal ini disebut dengan reaksi leukemoid dan akan membaik 
dengan cepat apabila infeksi tertangani. Penigkatan leuokosit yang dipacu oleh 
adanya infeksi yang menyebabkan pelepasan leukosit khususnya neutrofil dari 
sumsum tulang dan juga karena kontrol Granulosit-macrophage Colony 
Stimulating Factor (GCSF) yang dikeluarkan oleh limfosit dan monosit pada saat 
terjadi infeksi. Jumlah leukosit akan meningkat melebihi nilai normal terutama sel 
neutrofil apabila terjadi infeksi bakteri (Atmadja, 2016). 
Selain mengalami kenaikan  leukosit dalam kedaan infeksi bisa mengalami 
penurunan khususnya sel polymorphonuclear (PMN) ini disebabkan oleh karena 
adanya peningkatan destruksi sel PMN setelah fagositosis bakteri serta adanya 
agregasi PMN akibat pengaruh komplemen yang menyebabkan peredarannya 
dalam sirkulasi berkurang. Cadangan neutrofil neonatus dalam sumsum tulang 
belakang lebih kecil dibandingkan dewasa sehingga pada keadaan sepsis akan 
cepat habis. Sel stem pada neonatus juga tidak mampu meingkatakan 
poliferasinya untuk memenuhi kebutuhan neutrofil di sirkulasi akibat dari sepsis. 
Penurunan jumlah neutrofil dapat disebabkan oleh stress neonatal ketika proses 
persalinan, asfiksia, neutropenia isoimun, neutropenia konginetal, pemberian 




 KERANGKA KONSEP DAN HIPOTESIS PENELITIAN  
 





























Perubahan Kadar Leukosit 
Leukosit  Leukosit  
Infeksi Neoantus 
Faktor Risiko Maternal  
Ketuban pecah dini 
Demam Intrapartum 
Kehamilan kembar 
Infeksi kehamilan saat ini 
Infeksi persalinan sebelumnya 
Faktor Risiko Neonatal 
















Keadaan Umum : Malas minum, 
hipertema/hipotermia, sklerema, edema 
 
Sistem Syaraf Pusat : Hipotoni, kejang, 
letargi, high-pitc cry, tremor  
 
Sistem Saluran Nafas : Sesak, apnea, 
takipnea, sianosis, pernafasan tidak 
teratur 
 
Sistem Kardiovaskular : 
Takikardi/brakikardi, akral dingin, syok 
 
 Sistem Pencernaan: Retensi lambung 
hepatomegali, diare, muntah, kembung 
 
 
Sistem Hematologi: Kuning, pucat 








Yang tidak diamati 
Keterikatan  
3.2  Penjelasan Kerangka Konsep 
Berdasarkan gambar 3.1 dijelaskan bahwa faktor risiko terjadinya infeksi 
neonatus disebabkan karena faktor maternal dan juga bisa disebabkan faktor 
neonatal. Faktor maternal meliputi ketuban pecah dini, demam pada ibu > 380 C 
atau khorioamnionitis, infeksi kehamilan saat ini, kehamilan kembar, infeksi pada 
persalinan sebelumnya. Sedangkan faktor neonatal meliputi berat badan bayi 
baru lahir, usia kehamilan, APGAR score menit pertama, asfiksia perinatal, 
prosedur invasive, kelainan bawaan. Variabel yang akan diambil oleh peneliti 
adalah ketuban pecah dini, demam pada ibu > 38 0C, khorioamnionitis, infeksi 
kehamilan saat ini atau bacteriuria, kehamilan kembar,  berat badan lahir, 
APGAR score dan usia kehamilan, APGAR score menit pertama, asfiksia 
perinatal, prosedur invasive.  Beberapa faktor resiko tersebut dapat menimbulkan 
infeksi pada neonatus yang disertai dengan beberapa  gejala klinis yang 
menunjang diagnose infeksi neonatus. Infeksi yang terjadi pada neonatus 
berkaitan dengan system imun bayi baru lahir yang masih imatur atau belum 
matang, penurunan aktivitas fagosit leukosit, penurunan produksi sitokin, dan 
lemahnya sistem imun humoral.  
Untuk mengetahui adanya infeksi atau tidak diperlukan berbagai informasi 




Pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan adalah pemeriksaan darah 
lengkap, kultur darah, C-Reactive Protein (CRP), Procalsitonin. Dalam 
penelitian ini untuk mendiagnosa menggunakan pemeriksaan hematologis yang 
memfokuskan pada kadar leukosit. Karena pada kadar leukosit lebih sensitive 
digunakan untuk menentukan terjadinya infeksi. Pada kasus, bayi yang memiliki 
infeksi untuk kadar leukositnya bisa mengalami peningkatan (leukositosis) atau 
penurunan  (leukopenia). Pada keadaan leukositas disebabkan karena kadar 
leukoitas dalam darah melebihi 20.000 mm3. Peningkatan leukosit disebabkan 
karena inflammatory bowel disease, untuk memulai dan mempertahankan 
mekanisme pertahanan tubuh untuk mengatasi infeksi. Sedangkan pada 
keadaan  leukopenia disebabkan karena kadar leukositas pada darah 
mengalami penurunan kurang dari 5.000 mm3. Pada penurunan leukosit 
kususnya pada sel pholymorphonuclear (PMN) ini disebabkan karena 
peningkattan destruksi sel PMN setelah fagositosis bakteri serta adanya 
agregasi PMN akibat pengaruh komplemen yang menyebabkan peredarannya 
dalam darah berkurang.  
3.3 Hipotesis Penelitian  
1. Ada hubungan antara ketuban pecah dini dengan klasifikasi kadar leukosit 
pada bayi terhadap terjadinya infeksi neonatal di Rumah Sakit Mitra 
Delima, Malang  
2. Ada hubungan antara khorioamnionitis dengan klasifikasi kadar leukosit 




3. Ada hubungan antara demam intrapartum dengan klasifikasi kadar leukosit 
pada bayi terhadap terjadinya infeksi neonatal di Rumah Sakit Mitra 
Delima, Malang 
4. Ada hubungan antara infeksi kehamilan saat ini dengan klasifikasi kadar 
leukosit pada bayi terhadap terjadinya infeksi neonatal di Rumah Sakit 
Mitra Delima, Malang  
5. Ada hubungan antara kehamilan kembar dengan klasifikasi kadar leukosit 
pada bayi terhadap terjadinya infeksi neonatal di Rumah Sakit Mitra 
Delima, Malang 
6. Ada hubungan antara usia kehamilan dengan klasifikasi kadar leukosit 
pada bayi terhadap terjadinya infeksi neonatal di Rumah Sakit Mitra 
Delima, Malang  
7. Ada hubungan antara berat badan lahir dengan klasifikasi kadar leukosit 
pada bayi terhadap terjadinya infeksi neonatal di Rumah Sakit Mitra 
Delima, Malang  
8. Ada hubungan antara APGAR skor dengan klasifikasi kadar leukosit pada 
bayi terhadap terjadinya infeksi neonatal di Rumah Sakit Mitra Delima, 
Malang 
9. Ada hubungan antara asfiksia dengan klasifikasi kadar leukosit pada bayi 
terhadap terjadinya infeksi neonatal di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang  
10. Ada hubungan antara prosedur invasif dengan klasifikasi kadar leukosit 






4.1 Rancangan Penelitian 
Rancangan penelitian yang digunakan dalam penelitian ini yaitu 
menggunakan desain penelitian  analytic observational melalui metode 
penelitian cross sectional.  Dalam penelitian ini, data-data yang diambil, 
diolah, dan diamati adalah data-data rekam medik bayi yang berusia 0-28 
hari yang terkena infeksi neonatus di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang 
mulai  1 Agustus 2017- 31 Juli 2018. 
4.2 Populasi dan Sampel 
4.2.1 Populasi 
Populasi adalah semua bagian atau anggota dari objek yang akan 
diamati. Populasi bisa berupa orang, benda, objek, peristiwa, atau apapun 
yang menjadi objek dari survey kita (Eriyanto, dkk, 2007). Populasi dalam 
penelitian ini adalah bayi yang berusia 0-28 hari terdiagnosis infeksi 
neonatus yang dirawat di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang pada periode 1 
Agustus 2017- 31 Juli 2018 dengan jumlah 299.   
4.2.2 Kriteria sampel 
1. Kriteria Inklusi 
a. Ibu dan bayi baru lahir dengan usia < 28 hari  yang berada di 
Rumah Sakit Mitra Delima, Malang pada periode 1 Agustus 
2017 – 31  Juli 2018.  
b. Data rekam medik yang lengkap 
2. Kriteria Eksklusi 




b. Berat badan lahir <1000 gram 
4.2.3 Sampel  
Sampel adalah sekumpulan data yang diambil atau diseleksi dari 
suatu populasi (Santoso, 2009). 
4.2.2.1 Sampel dalam penelitian adalah bayi yang berusia 0-28 hari yang 
terkena infeksi neonatus di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang pada 
periode 1 Agustsus 2017- 31 Juli 2018 yang memenuhi kriteria 
inklusi. 
4.2.2.2 Besar sampel yang digunakan dalam penelitian ini ditetapkan 





n = Jumlah sampel 
N= Jumlah populasi 
d= 0,05 



























4.2.3 Teknik pengambilan sampel 
Penelitian ini menggunakan teknik simple random sampling yaitu teknik 
penarikan sampel dengan memberikan kesempatan yang sama bagi setiap 
anggota populasi untuk menjadi sampel penelitian. Pengambilan data ini 
menggunakan Microsoft excel dengan memasukkan data dengan total 
populasi 299, berdasarkan kriteria inklusi jumlahnya menjadi 233. Dari 
populasi 233 dimasukkan ke Microsoft excel dengan rumus formula “=rand()”, 
kemudian formula dicopy sampai ke B234. Selanjutnya dengan rumus 
formula excel  “=INDEX($A$2:$A$234,RANK(B2,$B$2:$B$234)) 
diletakkan di cell C2.  Sampel penelitian yang akan dipilih 171 data, 
maka copy formula sampai ke cell C172. Dari pemilihan sampel 
random sampling menggunakan Microsoft excel, maka akan terdapat 
171 sampel yang digunakan untuk dijadikan sampel penelitian.  
4.3 Variabel Penelitian  
4.3.1 Variabel Terikat  
Variabel terikat dalam penelitian ini adalah kadar leukosit 
4.3.2  Variabel Bebas 
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah ketuban pecah dini 
(KPD), demam intrapartum , khrorioamniontis, infeksi kehamilan saat ini, 
kehamilan kembar, berat badan, usia kehamilan, APGAR score, asfiksia, 
prosedur invasif.  
4.4 Lokasi dan Waktu Penelitian  
Lokasi : Penelitian dilaksanakan di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang.  
Waktu : Penelitian dilaksanakan pada bulan Juni-November 2018 dimulai 




4.5 Bahan dan Alat/ instrument Penelitian 
Bahan dan alat yang digunakan dalam penelitian ini yaitu alat tulis, 
lembar pencatatan, dan data rekam medik bayi dengan usia 0-28 hari yang 
terdiagnosis infeksi neonatus dengan periode 1 Agustus 2017 sampai 31 Juli 
2018 yang terjadi di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang.  
4.6 Definisi Operasional  
Tabel 4.1 Definisi Operasional 
Variabel Definisi Parameter Alat 
Ukur 
Hasil Ukur Skala Ukur 
1. Kadar Leukosit 
Variabel 
Dependen 
Pemeriksaan darah yang 














2. Ketuban pecah 
dini   
Variabel 
Independen 
Keadaan pecahnya selaput 
ketuban sebelum persalinan. 
Bila ketuban pecah dini 
terjadi sebelum usia 
kehamilan 37 minggu 
Lamanya 











infeksi yang terjadi pada 
membran khorion dan cairan 
amnion yang ditandai 
denganterjadinya takhikardia 
(denyut jantung bayi > 160/ 
menit), warna ketuban, dan 









4. Ibu demam 
intrapartum  
Variabel 
Demam yang terjadi saat 















kehamilan   
Variabel 
Independen 
Usia kehamilan dimulai dari 



















Infeksi saluran kemih tidak 
bergejala dan infeksi saluran 
kemih bergejala yang 
disertai dengan Leukositosis 
maternal (jumlah leukosit 















merupakan suatu kehamilan 
dengan janin lebih dari satu 













Berat badan bayi yang 
ditimbang dalam waktu 1 



















9. Skor APGAR  
Variabel 
Independen 
Penilaian pada bayi baru 
lahir yang digunakan untuk 
menilai respopn resusitasi 
Nilai Apgar Data 
Rekam 
medik 
Rendah < 7 






tetapi tidak digunakan untuk 
menentukan apakah bayi 







keadaan bayi baru lahir 
mengalami gangguan 
oksigen, dan ditandai 
dengan salah satu gejala 
seperti asidosis pH < 7pada 
darah arteri umbilicus, nilai 
APGAR score setelah menit 
ke 5 tetap bernilai 0-3, 














Bayi yang mempunyai 
riwayat rekam medis 
dilakukan prosedur invasif 
seperti pemasangan infus, 












4.7 Prosedur Penelitian / Pengumpulan Data  
Data yang diambil adalah data skunder dari rekam medik bayi dengan 
usia 0-28 hari yang terdiagnosis infeksi neonatus dengan periode bulan 1 
Agustus 2017 sampai 31 Juli yang terjadi di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang 
yang memenuhi kriteria inklusi.  
Data dikumpulkan dan diolah secara elektronik dengan 
menggunakan computer dengan tahapan sebagai berikut:  
a. Pemeriksaan data (editing) 
Editing adalah upaya untuk memeriksa kembali kebenaran data yang 
diperoleh atau dikumpulkan. Editing dapat dilakukan pada tahap 




b. Pemberian code (coding) 
Coding adalah pemberian code numeric (angka) yang terdiri dari 
beberapa kategori. 
c. Memasukkan data (data entry) 
Data entry adalah kegiatan memasukkan data yang telah 
dikumpulkan ke dalam master table atau data base computer 
kemudian membuat distribusi frekuensi sederhana atau dengan 
membuat table kontigensi. 
d. Pembersihan data (cleansing) 
Apabila semua data dari setiap sumber data atau responden selesai 
dimasukkan, perlu dicek kembali untuk melihat kemungkinan-
kemungkinan adanya kesalahan-kesalahan kode, ketidaklengkapan 
dan sebagainya, kemudian dilakukan pembetulan atau koreksi. 
e. Penyajian data (tabulating) 
Data yang sudah dioalah disajikan dengan menggunakan tabel dan 
narasi 
4.8 Analisis Penelitian  
a. Analisis Univariat 
Analisis Univariat Data yang ada  dilakukan dengan analisis 
menggunakan tabel. Pada penelitian ini, analisis univariat kedua 
variabel dianalisis menggunakan aplikasi SPSS for windows. Dalam 
penelitian ini, variabel independent (faktor resiko maternal dan 
neonatal) dan variabel dependent (kadar leukosit) dianalisa 





b. Analisis Bivariat  
Analisis bivariate dimaksudkan untuk menguji hipotesis penelitian. 
Peneliti menggunakan uji hipotesa chi square dengan uji signifikasi 
p< 0,05 dianggap signifikan yang disajikan dengan menggunakan 















































Pembuatan surat perijinan dan proposal 
Penjelasan tujuan penelitian dan 
koordinasi dengan RS Mitra delima 
Pencatatan data bayi yang terdiagnosa 
infeksi neonatus  
Melakukan seleksi sampel dan pencatatan 
data yan dibutuhkan 
Memasukkan data ke program statistik 






5.1 Analisis Univariat 
Tabel 5.1. Distribusi Kejadian Infeksi Neonatus  
Variabel 
Frekuensi Persentase 
N = % = 
Infeksi Leukosit 
     Leukopenia 18 10,5% 
     Normal 33 19,3% 
     Leukositosis 120 70,2% 
Ketuban Pecah Dini 
     <18 jam 112 65,5% 
     >18 jam 59 34,5% 
Khorioamnionitis 
     Ya 104 60,8% 
     Tidak 67 39,2% 
Demam Intrapartum 
     Ya 5 2,9% 
     Tidak 166 97,1% 
Infeksi Kehamilan  
     Ya 65 38,0% 
     Tidak 106 62,0% 
Kehamilan Kembar 
     Ya 7 4,1% 
     Tidak 164 95,9% 
Usia Kehamilan 
     Prematur  20 11,7% 
     Aterm  142 83,0% 
     Post date  9 5,3% 
Berat Badan Lahir  
     Makrosom 2 1,2% 
     Normal  133 77,8% 
     BBLR  33 19,3% 
     BBLRS  3 1,8% 
Skor APGAR 
     Rendah 56 32,7% 
  Normal 115 67,3% 
Kejadian Asfiksia Perinatal 
     Ya 57 33,3% 
     Tidak 114 66,7% 
Prosedur Invasif 
     Ya 144 84,2% 





5.1.1 Distribusi Frekuensi Kejadian Infeksi Neonatus dengan Kadar 
Leukosit 
Berdasarkan tabel 1 dapat dilihat bahwa dari 171 pasien 
infeksi neonatus dengan leukositosis sebanyak 120(10,5%), 
terdapat 33(19,3%) pasien infeksi neonatus dengan leukosit 
normal, dan terdapat 18(10,5%) pasien infeksi neonatus dengan 
leukopenia.  Dari faktor risiko maternal yang terdiri dari ketuban 
pecah dini kurang dari 18 jam sebanyak 112 sampel 
(65,5%), dan yang mengalami ketuban pecah > 18 jam 
sebanyak 59 (34,5%), dengan khorioamnionitis sebanyak 
104(60,8%), demam intrapartum sebanyak 5 (2,9%) pasien, 
infeksi kehamilan saat ini sebanyak 65 (38,0%) pasien, 
kehamilan kembar sebanyak 7 (4,1%) pasien.  
Dari faktor risiko neonatal yang terdiri dari usia kehamilan 
prematur sebanyak 20(11,7%), infeksi neonatus dengan usia 
kehamilan aterm  sebanyak 142(83,0%), berat badan lahir 
makrosom sebanyak 2 (1,2%), normal sebanyak 133 (77,8%), 
BBLR sebanyak 33 (19,3%), dan BBLSR sebanyak 3 (1,8%), 
APGAR skor rendah sebanyak 56(32,7%) pasien, asfiksia 
sebanyak 57 (33,3%) pasien, prosedur invasif sebanyak 144 






5.2 Analisis Bivariat 
Tabel 5.2 Hubungan faktor risiko maternal dan neonatal terhadap 
klasifikasi kadar leukosit 
 Kadar Leukosit 
Variabel Leukopenia Normal Leukositosis Total P 
value N % N % N % n % 
KPD          
>18 jam 17 9,9 24 14 71 41,5 112 65,5 0,008 
< 18 jam 1 0,6 9 5,3 49 28,7 59 34,5 
         
Khorionamionitis          
Iya 4 2,3 8 4,7 92 53,8 104 60,8 0,000 
Tidak 14 8,2 25 14,6 28 16,4 67 39,2 
         
Deman Intrapartum          
Iya 0 0 0 0 5 2,9 5 2,9 0,335 
Tidak 18 10,5 33 19,3 115 67,3 166 97,1  
          
Infeksi Kehamilan 
saat ini 
         
Iya 8 6,8 11 12,5 46 45,6 65 38 0,731 
Tidak 10 11,2 22 20,5 74 74,4 106 62  
          
Kehamilan Kembar          
Iya  0 0 1 0,6 6 3,5 7 4,1 0,573 
Tidak  18 10,5 32 18,7 104 66,7 164 95,9  
          
Usia Kehamilan           
Prematur <37 mg 5 2,9 4 2,3 11 6,4 20 11,7 0,224 
Aterm > 37 mg 12 7 28 16,4 102 69,6 104 83  
Postdate >42 mg 1 0,6 1 0,6 7 4,1 9 5,3  
          
Berat Badan Lahir          
Makrosom > 4000 
gr 
1 0,6 0 0 1 0,6 2 1,2 0,000 
Normal  2500-4000 
gr 
11 6,4 15 8,8 107 62,6 133 77,8  
BBLR 1500-2500 gr 5 2,9 16 9,4 12 7 33 19,3  
BBLRS < 1500 gr 1 0,6 2 1,2 0 0 3 1,8  
          
 
APGAR skor  
         
Rendah < 7 8 4,7 16 9,4 32 18,7 56 32,7 0,033 
Normal ≥ 7 10 5,8 17 9,9 88 51,5 115 67,3  
          
Asfiksia          
Iya 8 4,7 17 9,9 32 18,7 57 33,3 0,016 
Tidak  10 5,8 16 9,4 88 51,5 114 66,7  
          
Prosedur Invasif           
Iya  14 8,2 32 18,7 98 57,3 144 84,2 0,075 





5.2.1 Hubungan faktor risiko maternal dan neonatal terhadap 
klasifikasi kadar leukosit  
Berdasarkan tabel 2, faktor risiko maternal yang terdiri dari 
ketuban pecah dini (dengan p value sebesar 0,008) dengan 
khorionamnionitis (dengan p value sebesar 0,000) terdapat 
hubungan yang signifikan dengan klasifikasi kadar leukosit pada 
bayi di Rumah Sakit Umum Mitra Delima, Malang pada tahun 
2018. Sedangkan demam intrapartum dengan p value sebesar 
0,335 Infeksi kehamilan saat ini (dengan p value sebesar 0,759), 
kehamilan kembar (dengan p value sebesar 0,573)  bahwa tidak 
terdapat hubungan yang signifikan dengan klasifikasi kadar 
leukosit pada bayi di Rumah Sakit Umum Mitra Delima, Malang 
pada tahun 2018. 
Faktor risiko neonatal yang terdiri dari berat badan lahir 
(dengan p value sebesar 0,000), APGAR skor (dengan p value  
sebesar 0,033), asfiksia (dengan p value sebesar 0,016) terdapat 
hubungan yang signifikan dengan klasifikasi kadar leukosit pada 
bayi di Rumah Sakit Umum Mitra Delima, Malang pada tahun 
2018. Sedangkan usia kehamilan (dengan p value sebesar 0,224) 
dan prosedur invasif (dengan p value sebesar 0,075)  tidak 
terdapat hubungan yang signifikan klasifikasi dengan kadar 
leukosit pada bayi di Rumah Sakit Umum Mitra Delima 





 Pada bab ini akan membahas mengenai hasil penelitian tentang 
hubungan antara faktor risiko terjadinya infeksi neonatus dengan kadar leukosit 
pada kasus infeksi neonatus di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang. Penelitian ini 
dilakukan pada bulan Desember 2018 sampai Januari 2019 dan didapatkan 171 
sampel pada penelitian ini. 
6.1 Karakteristik Faktor Risiko Infeksi Neonatus 
6.1.1 Ketuban Pecah Dini dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan 
Kadar Leukosit 
Dari penelitian ini didapatkan hasil 112 sampel (65,5%) yang 
mengalami ketuban pecah dini < 18 jam dan terdapat 59 sampel 
(34,5%) yang mengalami ketuban pecah > 18 jam. Hal ini menunjukan 
bahwa semakin lama ketuban pecah akan meningkatkan terjadinya 
infeksi neonatus. Selain itu ketuban pecah dini < 18 jam disertai 
banyak faktor risiko lainnya seperti khorionamnionitis, apgar skor, 
asfiksia, dan prosedur invasif. Penelitian retrospektif menggunakan 
case control study yang dilakukan Dian Puji (2010) di RS. HS. 
Samsoeri Mertojoso Surabaya didapatkan hasil bahwa yang masing-
masing 63 (50%) mengalami ketuban pecah dini dan tidak mengalami 
ketuban pecah dini. Sebagian besar 100 (79%) bayi mengalami infeksi 
neonatus dan 26 (21%) tidak mengalami infeksi 




6.1.2 Khorionamnionitis dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan 
Kadar Leukosit 
Dari penelitian ini terdapat  67 sampel (39,2%) yang tidak 
mengalami khorionamnionitis dan terdapat 104 sampel (60,8) mengalami 
khorionamniotis. Faktor risiko khorionamnionitis ini banyak disertai 
dengan faktor risiko ketuban pecah dini. Sehingga infeksi neonatus tidak 
hanya disebabkan oleh satu faktor tapi bisa disebabkan oleh banyak 
faktor yang saling berkaitan.   
Khorioamnionitis adalah infeksi yang terjadi pada membran 
khorion dan cairan amnion yang dengan terjadinya invasi 
mikroorganisme ke dalam cairan ketuban sehingga janin akan terkena 
infeksi karena menelan atau teraspirasi oleh air ketuban yang ditandai 
dengan terjadinya takhikardia (denyut jantung bayi > 160/ menit) 
(Saifuddin, 2013) . selain itu khorionamnionitis juga dapat disertai 
dengan warna ketuban, dan kadar leukosit ibu yang tinggi. 
Khorioamnionitis merupakan komplikasi yang serius pada ibu dan janin 
dan dapat berlanjut menjadi septikimia atau sepsis. (Saifuddin, 2013)  
6.1.3 Demam Intrapartum dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan 
Kadar Leukosit 
Dari penelitian terdapat  166 sampel (97,1%) yang tidak 
mengalami demam intrapartum dan terdapat 5 sampel (2,9%) yang 
mengalami demam intrapartum. Pada penelitian Roeslani (2013), 
terdapat 6 sampel kasus demam intrapartum yang dapat meningkatkan 
terjadinya infeksi neonatus, dan terdapat 84 sampel yang tidak 




infeksi yang dapat memberikan perubahan pada kadar leukosit pada 
kasus infeksi neonatus (Roeslani, 2013).  
6.1.4 Infeksi Kehamilan Saat ini dengan Kejadian Infeksi Neonatus 
dengan Kadar Leukosit 
Dari penelitian ini terdapat  58 sampel (33,9%) yang tidak 
mengalami infeksi kehamilan saat ini dan terdapat 113 sampel (66,1%) 
yang mengalami infeksi kehamilan saat ini. Pada penelitian Hendrarto 
Toto, terdapat beberapa karakteristik faktor risiko antenatal untuk 
melakukan ujin diagnosis lanjut kemungkinan adanya infeksi neonatal 
awitan dini dengan pemeriksaan laboratorium. Pada faktor risiko 
terbanyak ditemukan perubahan warna pada cairan ketuban (83,0%), 
leukositosis ibu (47,2 %), dan ditemukannya leukosit dalam cairan 
lambung bayi pada saat setelah lahir (42,9%), dan faktor risiko yang 
tidak banyak ditemukan adalah demam ibu (0,5%), prematuritas (2,8%), 
dan asfiksia (3,5%) (Hendarto, 2011) 
6.1.5 Kehamilan Kembar dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan 
Kadar Leukosit 
Dari penelitian ini terdapat  164 sampel (95,9%) yang tidak 
mengalami kehamilan kembar dan terdapat 7 sampel (4,1%) yang 
mengalami kehamilan kembar. Kehamilan kembar (kehamilan multipel) 
merupakan suatu kehamilan dengan janin lebih dari satu (dua, tiga, 
dst). Kehamilan multipel dapat didefinisikan sebagai sebuah kehamilan 
yang terdiri dari dua embrio atau lebih, yang terbentuk secara simultan. 
Morbiditas dan mortalitas lebih tinggi pada kehamilan kembar daripada 




resiko tinggi atau digolongkan Kehamilan Resiko Tinggi (KRT) 
(Lumempow, 2015). 
6.1.6 Usia Kehamilan dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan Kadar 
Leukosit 
Dari penelitian ini terdapat  21 sampel (12,3%) yang mengalami 
premature, 141 sampel (82,5%) yang mengalami aterm, 9 sampel 
(5,3%) yang mengalami postdate. Pada penelitian yang dilakukan oleh 
Fitri Nur Dini (2017) yang dilakukan di RSUD Ulin Banjarmasin, terdapat 
246 sampel didapatkan data neonatus yang lahir dari ibu dengan masa 
gestasi risiko tinggi (< 37 minggu atau > 42 minggu) sebanyak 37 kasus 
(15,04%) dan risiko rendah (37-42 minggu) sebanyak 209 kasus 
(84,96%). Hal ini juga sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Rokhayati pada tahun 2011 di RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
mendapatkan 52,90% dari 85 neonatus lahir dengan masa gesatasi 37-
42 minggu (Dini, 2016). 
6.1.7Berat Badan Lahir dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan Kadar 
Leukosit 
Dari penelitian ini terdapat  2 sampel (1,2%) yang mengalami 
makrosom, 133 sampel (77,8%) yang mengalami berat badan normal, 
33 sampel (19,3%) yang mengalami BBLR, 3 sampel (1,8%) mengalami 
BBLRS. Bayi dengan BBLR diklasifikasikan menjadi BBLR yaitu berat 
badan < 2500 gram, BBSLR yaitu berat badan 1000-1500gram, BBLASR 
yaitu berat badan < 1000 gram. Studi Collaborative Perinatal Research 
yang dilakukan oleh National Institute of Health Amerika Serikat 




tinggi terjadi infeksi dibanding bayi lahir lebih dari 2500 gram. Berat lahir 
merupakan faktor neonatus terpenting yang memberi kecenderungan 
pada terjadinya infeksi. Semakin rendah berat badan lahir akan semakin 
tinggi untuk menimbulkan resiko terjadinya sepsis. Terdapat 10% bayi 
dengan berat lahir antara 1000 dan 1500 gram sering menyebabkan 
sepsis, 35% bayi dengan berat lahir < 1000 gram dan 50 % bayi dengan 
berat badan < 750 gram (Wilar, 2010).  
6.1.8APGAR skor dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan Kadar 
Leukosit 
Dari penelitian ini terdapat  56 sampel (32,7%) yang mengalami 
skor apgar rendah dan terdapat 115 sampel (67,3%) yang mengalami 
skor apgar normal. Hal ini sejalan dengan penelitian carolus yang 
menyatakan bahwa terdapat 25 sampel dari 30 sampel bayi yang 
mempunyai faktor risiko APGAR skor yang rendah pada menit pertama 
sehingga dapat meningkatkan terjadinya sepsis neonatal (Wilar, 2010). 
Bayi yang memiliki APGAR skor yang rendah akan diikuti terjadinya 
asfiksia, sehingga apgar skor dan asfiksia pada penelitian ini dapat 
meningkatkan kadar leukosit pada infeksi neonatus. Menurut penelitian 
Eko Sulistijono faktor resiko janin bernilai signifikan atau terdapat 
hubungan antara faktor risiko yang terdiri dari berat lahir rendah, 
prematuritas (kurang bulan) dan apgar score < 7 saat menit pertama 
dengan terjadinya infeksi neonatus (Sulistijono, 2013).  
6.1.9 Asfiksia dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan Kadar Leukosit 
Dari penelitian ini terdapat  114 sampel (66,7%) yang tidak 




asfiksia. Pada penelitian Widiawati (2017) menyatakan bahwa kejadian 
asfiksia dapat meningkatkan terjadinya infeksi neonatus dengan jumlah 
angka kejadian asfiksia 74 sampel, dan 56 sampel yang tidak 
mengalami kejadian asfiksia (Widiawati, 2017). Faktor risiko asfiksia 
pada infeksi neonatus disini sebelumnya selalu disertai dengan apgar 
skor yang rendah, sehingga apgar skor dan asfiksia merupakan faktor 
risiko bayi yang dapat meningkatkan terjadinya infeksi neonatus dengan 
perubahan kadar leukosit yang mayoritas menjadi leukositosis.  Derajat 
asfiksia ditentukan berdasarkan nilai apgar score. Asfiksia dapat terjadi 
akibat kelahiran kurang bulan, sindrom gawat nafas, gangguan plasenta 
maupun infeksi. Selain itu asfiksia bisa terjadi pada bayi cukup bulan 
(Wiradharma, 2013). 
6.1.10 Prosedur Invasif dengan Kejadian Infeksi Neonatus dengan Kadar 
Leukosit 
Dari penelitian ini terdapat  27 sampel (15,8%) yang tidak 
menggunakan prosedur invasif dan terdapat 144 sampel (84,2%) yang 
menggunakan prosedur invasif. Faktor yang dapat meningkatkan 
terjadinya infeksi neonatus adalah peralatan dan material medis seperti 
jarum, kain/duck, kassa, pemasangan infus, OGT, injeksi. Infeksi ini 
dapat terjadi karena adanya kontaminasi baik dari tangan, cairan, infus, 
set infus, area penusukan (Alexander et al., 2010). Bayi yang dilahirkan 








6.2 Hubungan Faktor Risiko Infeksi Neonatus dengan Klasifikasi Kadar 
Leukosit 
6.2.1Hubungan Ketuban Pecah Dini dengan Klasifikasi  Kadar Leukosit 
Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,008 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa ada 
hubungan antara faktor risiko ketuban pecah dini dengan kadar leukosit 
pada kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra Delima, Malang. 
Pasien yang mengalami sepsis dengan faktor resiko KPD (Ketuban 
Pecah Dini) cenderung mengalami kadar leukosit diatas normal (120 
orang atau 70,2%) dan ada beberapa yang mengalami leukosit yang 
dibawah normal (17 orang atau 9,9% ). Akan tetapi pada penelitian ini 
sampel yang mengalami ketuban pecah dini lebih banyak dibanding 
yang lebih dari 18 jam. Terdapat 1 faktor risiko sebanyak 46 sampel, 
yang disertai 2 faktor risiko sebanyak 31, yang disertai 3 faktor risiko 
sebanyak 23, dan 12 sampel yang mempunyai faktor risiko lebih dari 3 
faktor risiko. Faktor risiko yang menyertai KPD diantaranya 
khorionamnionitis, apgar skor, asfiksia, dan prosedur invasif, 
leukositosis.  Sehingga faktor risiko yang mltifaktor pada ketuban pecah 
dini < 18 jam dapat meningkatkan terjadinya infeksi neonatus yang 
akan berpengaruh pada kadar leukosit.   
Dalam proses infeksi, peningkatan sel-sel leukosit akan terjadi 
karena tubuh mencoba untuk mengkompensasi kerusakan jaringan 
akibat infeksi tersebut. Dalam infeksi yang lebih berat, granulosit akan 
bekerja lebih cepat di jaringan yang terinfeksi dan masa hidup 




akan mekanisme  mendorong pembuatan leukosit untuk meningkatkan 
jumlah leukosit yang berfungsi untuk menyokong penanggulangan 
infeksi (Guyton, 2014).  
Ketuban pecah dini merupakan masalah penting dalam obstetrik 
yang berkaitan dengan penyulit kelahiran prematur dan terjadinya 
infeksi khorionamninitis sampai terjadinya sepsis yang meningkatkan 
mortalitas dan morbiditas perinatal (Prawirahardjo, 2007). Selain itu 
sesuai dengan tiori yang dikemukakan oleh Ketut Suwiyoga, AA Raka 
Budayasa (2007) mengatakan bahwa antara ketuban pecah dini 
dengan terjadinya infeksi pada ibu dan bayi keduanya saling 
mempengaruhi.  
Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Suwiyoga 
dan Hudayana (2007) dalam penelitiannya di rumah sakit Sanglah, 
Denpasar menemukan faktor risiko relatif infeksi dengan sepsis 
neonatal dini pada lama ketuban pecah 12-18 jam adalah 6 kali (RR= 
6,21 ci 95% 1,89-33,09) dan pada 18-24 jam adalah 9 kali (RR= 9,29 ci 
95% 1,08-80,12) lebih besar dibandingkan dengan ketuban pecah dini < 
12 jam. Kasus sepsis paling tinggi (4 kasus – 80%) ditemukan pada 
persalinan > 18 jam pecah ketuban, insidensi sepsis neonatarum pada 
persalinan setelah 18 jam adalah 11,7 %, pada persalinan kurang dari 
18 jam setelah pecah ketuban.  
Jadi dapat disimpulkan bahwa semakin lama ketuban pecah akan 
dapat meningkatkan kadar leukosit pada infeksi neonatus yang 
disebabkan karena jarak waktu antara pecahnya ketuban dan lahirnya 




amnionitis. Dalam proses infeksi, peningkatan sel-sel leukosit akan 
terjadi karena tubuh mencoba untuk mengkompensasi kerusakan 
jaringan akibat infeksi tersebut.  
6.2.2 Hubungan Khorionamnionitis dengan Klasifikasi Kadar Leukosit  
 Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,000 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa ada 
hubungan antara faktor resiko khorionamnionitis dengan kadar leukosit 
pada kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra Delima, Malang.   
Pasien yang mengalami sepsis dengan faktor resiko 
khorionamnionitis cenderung mengalami kadar leukosit diatas normal 
sebanyak (92 orang atau 88,5%) dan ada beberapa yang mengalami 
leukosit yang dibawah normal (4 orang atau 3,8% ). Penelitan yang 
dilakukan oleh Haryani (2016) didapatkan leukositosis pada pasien 
sepsis neonatus sebanyak 28 orang (66,7%) dan leukopenia sebanyak 
3 orang (7,1%).  
Jika ada agen (virus, bakteri) masuk ke dalam tubuh dan 
menyebabkan peradangan, makrofag yang berasal dari monosit di 
jaringan yang terinfeksi akan terjadi perubahan pertama melawan agen 
infeksi tersebut selama beberapa jam. Makrofag kemudian akan dibantu 
oleh neutrofil yang akan menginfiltrasi jaringan yang terinfeksi sebagai 
pertahanan kedua. Kemudian, menyususl monosit yang juga 
menginfiltrasi jaringan dengan membengkak dan berubah menajadi 
peningkatan hebat produksi granulosit dan monosit oleh sumsum tulang 
dan terjadi leukositosis. Hal ini disebabkan karena rangsangan-




terifenksi. Hal ini menunjukkan bahwa jika terjadi leukositosis infeksi 
yang telah terjadi sudah cukup parah (Gomez, 2010).  
Faktor resiko khorioamnionitis merupakan komplikasi yang 
serius pada ibu dan janin dan dapat berlanjut menjadi septikimia atau 
sepsis. Dapat terjadi invasi akibat invasi bakteri ke cairan amnion 
dimana bakteri dapat mencapai rongga amnion yang menyebabkan 
terjadianya infeksi dan inflamasi di membran plasenta dan umbilical 
cord. Infeksi ini dapat berupa amnionitis dan korionitis atau gabungan 
keduanya. Selain itu korioamnionitis dapat dihubungkan dengan lama 
pecah selaput ketuban. Semakin lama periode laten, semakin lama pula 
kala satu persalinan dan semakin besar insidensi infeksi. Janin bisa 
terinfeksi, sekalipun tidak terlihat tanda-tanda sepsis pada ibu (Hayyun, 
2015).  
 Jadi dapat disimpulkan bahwa khorionamnionitis dapat 
meningkatkan kadar leukosit pada infeksi neonatus dikarenakan 
khoriamnionitis dapat menyebabkan bakterimia pada ibu, invasi bakteri 
ke cairan amnion dimana bakteri dapat mencapai rongga amnion yang 
menyebabkan terjadianya infeksi dan inflamasi di membran plasenta 
dan umbilical cord.  
6.2.3 Hubungan Demam Intrapartum dengan Klasifikasi Kadar Leukosit 
  Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,335 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa 
tidak ada hubungan antara faktor resiko demam intrapartum dengan 
kadar leukosit pada kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra Delima, 




  Demam terjadi karena adanya kenaikan set point di hipotalamus 
akibat infeksi atau ketidakseimbangan antara produksi dan pengeluaran 
panas. Sekitar 50% demam disebabkan oleh infeksi  (Potter & Perry, 
2005). Mikroba yang berasal dari luar tubuh bersifat pirogen eksogen 
yang merangsang sel makrofag, leukosit, dan sel lain untuk membentuk 
pirogen endogen sehingga mengakibatkan demam. Faktor yang 
menyebabkan leukosit tinggi diantaranya terjadi infeksi bakteri , stres, 
radang (inflamasi), demam, ISPA, batuk, flu. Termasuk dapat juga bisa 
disebabkan karena stres, alergi, atau reaksi terhadap beberapa obat 
yang digunakan untuk meningkatkan produksi sel. Leukosit tinggi 
merupakan sebuah sinyal dari adanya infeksi atau penyakit dalam 
tubuh (Twisandayani, 2017). 
Jadi dapat disimpulkan bahwa penelitian ini tidak sesuai dengan 
penelitian yang menyatakan bahwa sepsis cenderuing mengalami 
leukopenia ataupun leukositosis (atdmaja, 2016). Hal ini sama seperti 
penelitian yang dilakukan Andriani (2018) yang menyatakan bahwa 
tidak terdapat perbedaan kelompok sepsis neonatorum berdasarkan 
klinis atau bakteremia dengan tidak sepsis terhadap riwayat ibu demam 
(Andriani, 2018).  Hal ini dikarenakan pasien yang mengalami sepsis 
dengan faktor resiko demam intrapartum tidak terlalu banyak sehingga 
untuk hasil penelitian ini tidak menunjukkan hasil yang signifikan atau 






6.2.4 Hubungan Infeksi Kehamilan Saat Ini dengan Klasifikasi Kadar 
Leukosit 
Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,759 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa 
tidak ada hubungan antara faktor risiko infeksi kehamilan saat ini 
dengan kadar leukosit pada kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra 
Delima, Malang.   
Leukositosis maternal (jumlah leukosit >15.000-18.000 sel/mm3 ) 
atau adanya shift to the left sering dikatakan mendukung diagnosis 
terjadinya infeksi (Toto, 2011).  Leokositosis adalah peningkatan jumlah 
sel darah putih melebihi kadar normal di dalam darah 11.000/mm3 
(Gandasoebrata, 2007). Leukositosis pada wanita hamil adalah 
peningkatan jumlah leukosit yang melebihi kadar normal didalam darah 
pada masa kehamilan. Sel darah putih yang melebihi dari 15.000/mm3 
merupakan indikasi adanya infeksi pada wanita hamil. Pada wanita 
hamil, sebagai kompensasi mengandung janin terjadi peningkatan 
fisiologis dari leukosit. Efek ini terjadi akibat toleransi ibu terhadap 
antigen jaringan asing dari janin yang bersifat semialogenik 
(Cunningham, 2005). 
 Penyebab leukositosis pada wanita hamil antara lain infeksi virius, 
bakteri, dan protozoa. Peningkatan kadar leukosit pada wanita hamil 
sering terjadi akibat adanya infeksi selama kehamilan sebagai respon 
terhadap agen infeksius (Sutedjo, 2008). Proses inflamasi akibat agen 
infeksius ini akan mencetuskan mediator-mediator inflamasi seperti 




terjadinya reaksi peradangan dengan perantara sel darah putih untuk 
melakukan proses fagositosis pada bakteri. Molekul aktif seperti 
prostalglandin E2 (PGE2) dabn prostalglandin F2 (PGF2) terlibat dalam 
proses kelahiran normal. Dengan adanya infeksi, level sitokin dan PGE2  
menjadi meningkat yang dapat menstimulasi terjadinya kelahiran 
premature (Cunningham, 2005).  
6.2.5 Hubungan Kehamilan Kembar dengan Klasifikasi Kadar Leukosit 
   Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,573 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa 
tidak ada hubungan antara faktor risiko kehamilan kembar dengan 
kadar leukosit pada kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra Delima, 
Malang.  
   Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Simbolon 
yang menyatakan bahwa dan sebagaian besar (96,5%) bayi lahir tidak 
kembar. Hasil uji chi square status kembar secara statistik tidak 
mempunyai hubungan dengan kejadian sepsis neonatal.  Penelitian 
Simbolon (2008) yang  menunjukan bahwa status kembar bukan faktor 
risiko terjadinya sepsis neonatus. Hasil penelitian ini tidak sesuai 
dengan tiori yang menyatakan bahwa kelahiran anak pertama beresiko 
tinggi untuk terjadinya infeksi asenden daripada anak yang kedua, 
tetapi kedua bayi kembar akan tetap beresiko tinggi untuk infeksi 
streptococcus groub B dan infeksi lain walaupun sudah dikendalikan 
untuk prematuritasnya selain itu bayi lahir dengan status kembar 
kemungkinan akan lahir dengan BBLR (Manuaba, 2001). Sehingga 




sempurna sehingga sistem imunnya kurang yang menyebabkan mudah 
terkena infeksi (Simbolon, 2008). 
6.2.6Hubungan Usia Kehamilan dengan Klasifikasi Kadar Leukosit 
Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,224 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa 
tidak ada hubungan antara faktor resiko usia kehamilan dengan kadar 
leukosit pada kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra Delima, 
Malang.   
Hal tersebut tidak sesuai dengan dengan teori bahwa faktor risiko 
yang dapat menyebabkan sepsis bakterialis, yaitu meliputi prematuritas 
karena bayi prematur memiliki berbagai masalah akibat organ tubuh 
yang belum berkembang, sehingga belum siap untuk berfungsi di luar 
rahim. Beberapa masalah yang dapat ditemui, antara lain masalah 
pernapasan, asupan, risiko perdarahan, dan infeksi. Bayi prematur 
memiliki risiko lebih tinggi untuk terjadinya sepsis neonatorum 
dibandingkan bayi aterm (Klinger, 2010). Bayi yang lahir dari ibu 
dengan masa gestasi terutama kurang dari 37 minggu memengaruhi 
kejadian sepsis dikarenakan transpor pasif imunoglobulin dimulai pada 
usia gestasi 8-12 minggu melewati plasenta, masuk sirkulasi fetal pada 
usia kehamilan 30-40 minggu. Hal ini juga terjadi karena pada bayi 
prematur banyak dilakukan tindakan invasif seperti pemasangan 
ventilasi mekanik, kateter intravaskular, pemberian nutrisi parenteral 
yang dapat menyebabkan transmisi bakteri terutama ke neonatus yang 
rentang terinfeksi. Karena bayi prematur bisa saja disertai penyakit 




penyakit paru kronik juga meningkatkan risiko untuk terjadinya sepsis 
neonatorum (Chu, 2012). Penelitian Bugis Mardina Lubis yang 
dilakukan di Unit Neonatologi RS Umum H. Adam Malik menyatakan 
bahwa usia gestasi bervariasi, terbanyak menderita sepsis bakterialis 
yaitu usia gestasi 34-36 minggu 16 (44%) bayi (Lubis, 2013). 
Tidak hanya bayi prematur saja yang dapat meningkatkan sepsis 
neonatus tetapi bayi yang lahir dari ibu dengan masa gestasi 37-42 
minggu juga tidak menutup kemungkinan untuk tidak terjadinya sepsis. 
Infeksi dapat disebabkan karena prosedur intervensi yang tinggi pada 
bayi tersebut sejak usia awal sehingga dapat saja terinfeksi oleh kuman 
di kamar bersalin (Roeslani, 2013). Persalinan bayi yang dilakukan tidak 
pada fasilitas kesehatan dan tidak dilakukan oleh tenaga kesehatan 
yang terlatih (penolong persalinan) yang banyak terjadi di negara 
berkembang, juga dapat menyebabkan peningkatan risiko untuk 
terjadinya sepsis neonatorum. Ibu yang melahirkan di luar rumah sakit 
dengan kondisi bayi IUGR (intrauterine growth restriction) maupun 
makrosomia serta keterlambatan merujuk ibu dan bayi ke rumah sakit 
menjadi faktor risiko untuk terjadinya sepsis neonatorum pada bayi 
yang lahir dengan masa gestasi 37-42 minggu. Faktor lain yang dapat 
menyebabkan sepsis pada bayi posmaturitas yaitu asfiksia, jika terjadi 
periode laten yang lama atau semakin lama kala satu persalinan pada 
posmaturitas maka insidensi infeksi semakin besar. Setelah terjadi 
persalinan, biasanya bayi memiliki nilai APGAR dibawah 7 dan dapat 




Jadi dapat disimpulkan bahwa yang dapat meningkatkan 
terjadinya infeksi neonatus pada usia kehamilan selain prematuritas 
adalah postdate. Hal ini dikarenakanan sepsis pada bayi postdate dapat 
meningkakan terjadinya asfiksia dan meningkatakan terjadinya periode 
laten yang lama atau semakin lama kala satu persalinan pada 
posmaturitas maka insidensi infeksi semakin besar.  
6.2.7 Hubungan Berat Badan Lahir dengan Klasifikasi Kadar Leukosit 
Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,000 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa ada 
hubungan antara faktor risiko berat badan lahir dengan kadar leukosit 
pada kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra Delima, Malang.   
Leukosit yang beredar pada manusia adalah neutrofil (50-70%). 
Selain itu respon imun bawaan neonatus terhadap sepsis didorong oleh 
peningkatan ekspresi neutrofil dan monosit (Raymond, 2017). Hal  ini 
terkait dengan usia perkembangan neonatus dan menempatkan bayi 
prematur pada risiko terbesar berkembangnya sepsis (Palmeira, 2012).  
Meskipun ketergantungan yang signifikan pada kekebalan bawaan, 
neonatus memiliki respon bawaan yang kurang berkembang terhadap 
infeksi termasuk penurunan produksi sitokin dan penurunan fungsi sel 
neutrofil dan dendritik dibandingkan dengan orang dewasa, yang 
selanjutnya meningkatkan risiko mengembangkan infeksi bakteri, jamur, 
dan virus (Kollmann, 2009) 
Penelitian ini sama dengan penelitian yang dilakukan oleh Lubis 
(2013) yang menyatakan faktor risiko lainnya yang menyebabkan 




(RDS), dan tindakan resusitasi yang agresif . Pada penelitian ini rentang 
berat badan lahir rata-rata bayi yang mengalami sepsis antara 2500-
3500 gram. Bayi BBLR beresiko mengalami sepsis neonatal karena 
pada bayi dengan BBLR  pematangan organ tubuhnya (hati,paru, 
pencernaan, otak, daya pertahanan tubuh terhadap infeksi) belum 
sempurna maka bayi BBLR sering mengalami komplikasi yang berakhir 
dengan kematian (Lubis, 2013). 
Jadi dapat disimpulkan bahwa berat badan lahir dengan BBLR 
beresiko mengalami sepsis neonatal. Karena pada bayi dengan BBLR  
pematangan organ tubuhnya (hati,paru, pencernaan, otak, daya 
pertahanan tubuh terhadap infeksi) belum sempurna maka bayi BBLR 
sering mengalami komplikasi yang berakhir dengan kematian. Selain itu 
respons imun bawaan neonatus terhadap sepsis didorong oleh 
peningkatan ekspresi neutrofil dan monosit. Hal  ini terkait dengan usia 
perkembangan neonatus dan menempatkan bayi prematur pada risiko 
terbesar berkembangnya sepsis.  
6.2.8Hubungan Skor APGAR dengan Klasifikasi Kadar Leukosit 
Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,033 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa ada 
hubungan antara faktor resiko APGAR score dengan kadar leukosit 
pada kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra Delima, Malang. 
Penelitan yang dilakukan oleh Haryani (2016) didapatkan 
leukositosis pada pasien sepsis neonatus sebanyak 28 orang (66,7%) 
dan leukopenia sebanyak 3 orang (7,1%). Pada neonatus mekanisme 




neutrofil atau PMN (leukosit polimorfonuklear). Terdapat tiga aspek dari 
fungsi PMN yang berperan penting dalam sepsis neonatal, yaitu 
neutropenia, penurunan deformabilitas dan keterlambatan apoptosis. 
Jumlah lekosit (leukopeni / leukositosis) memberikan panduan tentang 
beratnya proses penyakit (Fischbach, 2009) 
Dengan diproduksinya kedua sel ini, sel-sel darah putih dalam 
jumlah besar diharapkan dapat menghilangkan agen-agen penyebab 
infeksi. ketika agen-agen penyebab infeksi lama-kelamaan melemah, 
dan terdapat mekanisme umpan balik, dimana faktor- faktor perangsang 
koloni tidak diproduksi secara masif. Mekanisme umpan balik ini juga 
melibatkan TNF dan IL-1, dimana saat peradangan mereda kedua 
faktor ini menurun produksinya sehingga faktor perangsang akan 
menurun produksinya. Dan setelah agen-agen penyebab infeksi sudah 
dihilangkan dan peradangan sudah berhasil diatasi, faktor-faktor 
perangsang koloni tidak diproduksi lagi oleh makrofag dan 
pembentukan leukosit dalam jumlah besar akan menurun dan kembali 
normal (Naglaa, 2012).   
Hal ini juga sesuai dengan penelitian Rini dan Puspitasari (2014) 
di Surabaya yang menunjukkan bahwa APGAR skor dengan kematian 
bayi. APGAR skor rendah merupakan indikator terjadinya asfiksia. 
Semakin tinggi APGAR skor, maka akan semakin rendah terjadi 
asfiksia. Hasil penelitian diatas sesuai dengan penelitian sebelumnya 
yang menyimpulkan bahwa bayi yang lahir dengan skor Apgar kurang 
dari satu sama dengan lima berpeluang 1,4 kali lebih besar untuk 




Apgar lebih dari lima. Neonatus dengan asfiksia beresiko mengalami 
sepsis karena nilai apgar yang rendah  baik yang diidentifikasikan 
asfiksia ringan maupun asfkiksia berat memerlukan prosedur intervensi 
yang lebih (instrumental procedur)  dibandingkan dengan neonatus 
yang memiliki nilai APGAR normal sehingga dapat meningkatkan risiko 
infeksi dari alat-alat maupun lingkungan neonatus. Selain itu nilai 
APGAR  juga berhubungan dengan sistem pernafasan neonatus yang 
mengakibatkan asupan oksigen yang berkurang dan menjadikan tubuh 
neonatus dalam keadaan anaerob dan menjadi tempat 
berkembangkangnya bakteri anaerob (Prawesti, 2018). 
Jadi dapat disimpulkan bahwa APGAR skor yang rendah dapat 
meningkatkan terjadinya infeksi neonatus karena bayi dengan APGAR 
skor yang rendah akan meningkatkan terjadinya asfiksia. Selain itu nilai 
APGAR  juga berhubungan dengan sistem pernafasan neonatus yang 
mengakibatkan asupan oksigen yang berkurang dan menjadikan tubuh 
neonatus dalam keadaan anaerob dan menjadi tempat 
berkembangkangnya bakteri anaerob.  
6.2.9 Hubungan Asfiksia dengan Klasifikasi Kadar Leukosit 
Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,016 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa ada 
hubungan antara faktor resiko asfiksia dengan kadar leukosit pada 
kasus infeksi neonatus di rumah sakit Mitra Delima, Malang.  
Leukosit PMN banyak ditemukan pada kasus dengan sepsis 
bakterialis. Pelepasan leukosit PMN dari sumsum tulang diinduksi oleh 




factor. Selain terjadi perlekatan leukosit dengan sel endotel, terjadi pula 
proses kemotaksis, fagositosis PMN untuk membunuh mikroorganisme. 
Pada neonatus mekanisme pertahanan innate terhadap bakteri yang 
terjadi secara dini adalah neutrofil atau PMN (leukosit polimorfonuklear). 
Terdapat tiga aspek dari fungsi PMN yang berperan penting dalam 
sepsis neonatal, yaitu neutropenia, penurunan deformabilitas dan 
keterlambatan apoptosis. Jumlah lekosit (leukopeni / leukositosis) 
memberikan panduan tentang beratnya proses penyakit (Fischbach, 
2009). Menurut Green dan Wilkinson asfiksia bisa menyebabkan 
hipoksemia, penurunan perfusi, asidosis, hipoglikemia dan sampai 
kematian. 
Jadi dapat disimpulkan bahwa riwayat asfikisia juga akan 
meningkatkan terjadinya sepsis neonatus hal ini terjadi karena cidera 
sel akibat hipoksia dan akan memacu respon peradangan. Asfiksia 
pada bayi baru lahir merupakan faktor yang mempermudah terjadinya 
infeksi sistemik. Hal ini disebabkan aktivitas leukosit terhambat karena 
membutuhkan ATP untuk kontraksi sitoskeletal mikrofilamen. Keadaan 
hipoksia juga akan menghambat aktivitas mikrobisidal PMN. 
6.2.10Hubungan Prosedur Invasif dengan Klasifikasi Kadar Leukosit 
 Berdasarkan hasil penelitian menggunakan uji statistik chi square 
diperoleh hasil p= 0,075 (p< 0, 05). Maka dapat disimpulkan bahwa 
tidak ada hubungan antara faktor resiko prosedur invasif dengan kadar 





 Hal ini sama dengan penelitian yang dilakukan oleh Widiati (2016) 
dalam penelitian ini penggunaan pemasangan infus, pengguanaan 
incubator, penggunaan oksigen dan pemakaian CPAP tidak signifikan 
meningkatkan resiko sepsis neonatal. Namun perlu diketahui bahwa 
infus diberikan kepada bayi setelah mengalami sepsis neonatal atau 
sudah terjadi sepsis neonatal terlebih dahulu baru kemudian diberikan 
infus. Dengan demikian kemungkinannya adalah bayi yang sepsis 
neonatal (sebagai kasus) cenderung diberi infus dan kemungkinan 
bukan karena pemberian infus yang meningkatkan terjadinya infeksi 
neonatus (Widiyati, 2016) 
 Tindakan invasif bukan satu-satunya faktor yang dapat 
menyebabkan sepsis neonatus, namun bersifat multifaktor dimana 
terdapat beberapa faktor yang dapat menyebabkan sepsis salah 
satunya dari lingkungan perawatan. Bakteri penyebab sepsis neonatus 
biasanya berasal dari lingkungan luar atau rumah sakit. Selain itu 
kurangnya kepatuhan tenaga medis dalam mencuci tangan dan 
sesudah memeriksa bayi, lokasi tempat cuci tangan terlalu jauh dari 
tempat tidur bayi., kapasitas pasien rawat inap yang terlalu banyak, 
jumlah tenaga medis yang banyak dan sering keluar masuk ruang 




KESIMPULAN DAN SARAN 
7.1 Kesimpulan  
Hasil penelitian yang sudah dilakukan di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang 
menggunakan rekam medis ibu dan bayi dapat diambil kesimpulan sebagai 
berikut:  
1. Angka kejadian infeksi neonatus dengan leukositosis 120(70,2%), leukosit 
normal 33 (19,3 %), leukopenia 18 (10,5%) yang terjadi di Rumah Sakit 
Mitra Delima, Malang. 
2. Angka kejadian faktor risiko ibu:  KPD terdapat 112 pasien dengan KPD < 
18 jam dan 59 pasien dengan KPD > 18 jam, khorioamnionitis terdapat 
104 pasien, demam intrapartum terdapat 5 pasien, infeksi kehamilan saat 
ini terdapat 65 pasien, kehamilan kembar terdapat 7 pasien mengalami 
kehamilan kembar yang dapat meningkatkan infeksi neonatus di Rumah 
Sakit Mitra Delima, Malang. 
3. Angka kejadian faktor risiko bayi; berat badan lahir terdapat 2 makrosom,  
133 normal, 33 BBLR, dan 3 BBSLR, usia kehamilan terdapat 20 pasien 
dengan premature, 142 pasien dengan aterm dan 9 pasien dengan 
postdate,  APGAR score terdapat 56 pasien, asfiksia neonatal terdapat 56 
pasien, prosedur invasive terdapat 114 yang meningkatkan infeksi 
neonatus di Rumah Sakit Mitra Delima, Malang. 
4 Faktor risiko ibu yang terdiri dari KPD , khorioamnionitis dengan p value 
0,008; 0,000 berhubungan dengan kadar leukosit pada infeksi neonatal. 




kembar dengan p value 0,335; 0,579; 0,573 tidak beruhungan dengan 
kadar leukosit pada infeksi neonatal. 
5 Faktor risiko bayi yang terdiri dari berat badan lahir, APGAR skor,  
asfiksia dengan p value 0,000; 0,033; 0,016 berhubungan dengan kadar 
leukosit pada infeksi neonatus. Sedangkan usia kehamilan dan prosedur 
invasif dengan p value 0,224; 0,075 tidak beruhungan dengan kadar 
leukosit pada infeksi neonatus. 
7.2 Saran  
1. Bagi Dinas Kesehatan dan Instansi Terkait 
 Sebaiknya rekam medik tidak hanya menggunakan sistem pencatatan 
manual akan tetapi juga menggunakan sistem komputerisasi sehingga 
dapat meningkatkan kelengakapan data rekam medis pasien.  
2. Peneliti Selanjutnya  
Diharapkan adanya penelitian lebih lanjut dengan menggunakan sampel 
infeksi neonatus berdasarkan pemeriksaan hematologis yang lengkap 
sehingga di dapatkan  faktor resiko maternal dan neonatus yang lebih 
akurat. 
3.Bagi Tenaga Kesehatan 
 Diharapkan tenaga kesehatan khususnya bidan mampu mengetahui faktor 
risiko apa saja yang dapat meningkatkan infeksi neonatal dan pemeriksaan 
penunjang yang cepat dilakukan untuk mendiagnosis infeksi neonatal 
sehingga mampu memberikan konseling kepada pasien dan mampu 
mengurangi angka kejadian kematian neonatal yang disebabkan karena 
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Lampiran 1 Hasil analisis data 
Kadar Leukosit  
Kadar Leukosit 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
leukopenia 18 10,5 10,5 10,5 
Normal 33 19,3 19,3 29,8 
leukositosis 120 70,2 70,2 100,0 
Total 171 100,0 100,0  
 
Ketuban Pecah Dini   
Ketuban Pecah Dini 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
<18 jam 112 65,5 65,5 65,5 
>18 jam 59 34,5 34,5 100,0 




 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
Ya 104 60,8 60,8 60,8 
Tidak 67 39,2 39,2 100,0 
Total 171 100,0 100,0  
 
Demam Intrapartum  
Demam Intrapartum 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
Ya 5 2,9 2,9 2,9 




Total 171 100,0 100,0  
 
Infeksi Kehamilan saat ini  
 
Kehamilan Kembar  
Kehamilan Kembar 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
Ya 7 4,1 4,1 4,1 
Tidak 164 95,9 95,9 100,0 
Total 171 100,0 100,0  
 
Usia Kehamilan  
Usia Kehamilan 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
Prematur? 20 11,7 11,7 11,7 
Aterm 142 83,0 83,0 94,7 
Postdate 9 5,3 5,3 100,0 
Total 171 100,0 100,0  
 
Berat Badan Lahir 
Berat badan lahir 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
Makrosom 2 1,2 1,2 1,2 
Normal 133 77,8 77,8 78,9 
BBLR 33 19,3 19,3 98,2 
Infeksi Kehamilan
65 38,0 38,0 38,0












BBLRS 3 1,8 1,8 100,0 
Total 171 100,0 100,0  
 
Skor APGAR  
Skor APGAR 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
Rendah 56 32,7 32,7 32,7 
Normal 115 67,3 67,3 100,0 




 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
Ya 57 33,3 33,3 33,3 
Tidak 114 66,7 66,7 100,0 
Total 171 100,0 100,0  
 
Prosedur Invasif  
Prosedur invasif 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 
Valid 
Ya 144 84,2 84,2 84,2 
Tidak 27 15,8 15,8 100,0 






Lampiran 2. Hubungan antara Ketuban Pecah Dini  terhadap Infeksi 
Neonatus dengan Kadar Leukosit 
Tabulasi Silang 
Ketuban Pecah Dini * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 




Count 17 24 71 112 
Expected 
Count 
11,8 21,6 78,6 112,0 
% of Total 9,9% 14,0% 41,5% 65,5% 
>18 jam 
Count 1 9 49 59 
Expected 
Count 
6,2 11,4 41,4 59,0 
% of Total 0,6% 5,3% 28,7% 34,5% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected 
Count 
18,0 33,0 120,0 171,0 








 2 ,008 
Likelihood Ratio 11,660 2 ,003 
Linear-by-Linear 
Association 
9,352 1 ,002 
N of Valid Cases 171   
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is 6,21. 
 
Lampiran 3. Hubungan antara Khorioamnionitis terhadap Infeksi Neonatus 





Khorioamnionitis  * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 
leukopenia normal leukositosis 
Khorioamnionitis 
Ya 
Count 4 8 92 104 
Expected Count 10,9 20,1 73,0 104,0 
% of Total 2,3% 4,7% 53,8% 60,8% 
Tidak 
Count 14 25 28 67 
Expected Count 7,1 12,9 47,0 67,0 
% of Total 8,2% 14,6% 16,4% 39,2% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected Count 18,0 33,0 120,0 171,0 








 2 ,000 
Likelihood Ratio 42,977 2 ,000 
Linear-by-Linear 
Association 
36,453 1 ,000 
N of Valid Cases 171   
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is 7,05. 
 
Lampiran 4. Hubungan antara Demam Intrapartum terhadap Infeksi 
Neonatus dengan Kadar Leukosit 
Tabulasi Silang 
 
Demam Intrapartum  * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 
leukopenia normal leukositosis 
Demam Intrapartum Ya 
Count 0 0 5 5 




% of Total 0,0% 0,0% 2,9% 2,9% 
Tidak 
Count 18 33 115 166 
Expected Count 17,5 32,0 116,5 166,0 
% of Total 10,5% 19,3% 67,3% 97,1% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected Count 18,0 33,0 120,0 171,0 








 2 ,335 
Likelihood Ratio 3,605 2 ,165 
Linear-by-Linear 
Association 
1,848 1 ,174 
N of Valid Cases 171   
a. 3 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is ,53. 
 
Lampiran 5. Hubungan antara Infeksi Kehamilan saat ini terhadap Infeksi 








Lampiran 6. Hubungan antara Kehamilan Kembar terhadap Infeksi 
Neonatus dengan Kadar Leukosit 
Tabulasi Silang 
Kehamilan Kembar  * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 
leukopenia normal leukositosis 
Kehamilan Kembar 
Ya 
Count 0 1 6 7 
Expected Count ,7 1,4 4,9 7,0 
% of Total 0,0% 0,6% 3,5% 4,1% 
Tidak Count 18 32 114 164 














































0 cells (,0%) have expected count less than 5. The





Expected Count 17,3 31,6 115,1 164,0 
% of Total 10,5% 18,7% 66,7% 95,9% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected Count 18,0 33,0 120,0 171,0 








 2 ,573 
Likelihood Ratio 1,844 2 ,398 
Linear-by-Linear 
Association 
1,093 1 ,296 
N of Valid Cases 171   
a. 3 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is ,74. 
 
Lampiran 7. Hubungan antara Usia Kehamilan terhadap Infeksi Neonatus 
dengan Kadar Leukosit 
Tabulasi Silang 
Usia Kehamilan * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 
leukopenia normal leukositosis 
Usia Kehamilan 
Prematur? 
Count 5 4 11 20 
Expected 
Count 
2,1 3,9 14,0 20,0 
% of Total 2,9% 2,3% 6,4% 11,7% 
Aterm 
Count 12 28 102 142 
Expected 
Count 
14,9 27,4 99,6 142,0 
% of Total 7,0% 16,4% 59,6% 83,0% 
Postdate 
Count 1 1 7 9 
Expected 
Count 




% of Total 0,6% 0,6% 4,1% 5,3% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected 
Count 
18,0 33,0 120,0 171,0 








 4 ,224 
Likelihood Ratio 4,711 4 ,318 
Linear-by-Linear 
Association 
3,353 1 ,067 
N of Valid Cases 171   
a. 4 cells (44,4%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is ,95. 
 
Lampiran 8. Hubungan antara Bayi Baru Lahir terhadap Infeksi Neonatus 
dengan Kadar Leukosit 
Tabulasi Silang 
Berat badan lahir * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 
leukopenia normal leukositosis 
Berat badan lahir 
Makrosom 
Count 1 0 1 2 
Expected 
Count 
,2 ,4 1,4 2,0 
% of Total 0,6% 0,0% 0,6% 1,2% 
Normal 
Count 11 15 107 133 
Expected 
Count 
14,0 25,7 93,3 133,0 
% of Total 6,4% 8,8% 62,6% 77,8% 






3,5 6,4 23,2 33,0 
% of Total 2,9% 9,4% 7,0% 19,3% 
BBLRS 
Count 1 2 0 3 
Expected 
Count 
,3 ,6 2,1 3,0 
% of Total 0,6% 1,2% 0,0% 1,8% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected 
Count 
18,0 33,0 120,0 171,0 








 6 ,000 
Likelihood Ratio 34,870 6 ,000 
Linear-by-Linear 
Association 
16,464 1 ,000 
N of Valid Cases 171   
a. 7 cells (58,3%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is ,21. 
 
Lampiran 9. Hubungan antara Skor APGAR terhadap Infeksi Neonatus 
dengan Kadar Leukosit 
Tabulasi Silang 
Skor APGAR  * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 
leukopenia normal leukositosis 
Skor APGAR 
Rendah 
Count 8 16 32 56 
Expected Count 5,9 10,8 39,3 56,0 
% of Total 4,7% 9,4% 18,7% 32,7% 
Normal 
Count 10 17 88 115 




% of Total 5,8% 9,9% 51,5% 67,3% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected Count 18,0 33,0 120,0 171,0 








 2 ,033 
Likelihood Ratio 6,647 2 ,036 
Linear-by-Linear 
Association 
5,173 1 ,023 
N of Valid Cases 171   
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is 5,89. 
 
Lampiran 10. Hubungan antara Asfiksia terhadap Infeksi Neonatus dengan 
Kadar Leukosit 
Tabulasi Silang 
asfiksia * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 
leukopenia Normal Leukositosis 
asfiksia 
Ya 
Count 8 17 32 57 
Expected Count 6,0 11,0 40,0 57,0 
% of Total 4,7% 9,9% 18,7% 33,3% 
Tidak 
Count 10 16 88 114 
Expected Count 12,0 22,0 80,0 114,0 
% of Total 5,8% 9,4% 51,5% 66,7% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected Count 18,0 33,0 120,0 171,0 











 2 ,016 
Likelihood Ratio 8,060 2 ,018 
Linear-by-Linear 
Association 
5,798 1 ,016 
N of Valid Cases 171   
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is 6,00. 
 
Lampiran 11. Hubungan antara Prosedur Invasif terhadap Infeksi Neonatus 
dengan Kadar Leukosit 
Tabulasi Silang 
Prosedur invasif * Kadar Leukosit Crosstabulation 
 Kadar Leukosit Total 
leukopenia normal leukositosis 
Prosedur invasif 
Ya 
Count 14 32 98 144 
Expected Count 15,2 27,8 101,1 144,0 
% of Total 8,2% 18,7% 57,3% 84,2% 
Tidak 
Count 4 1 22 27 
Expected Count 2,8 5,2 18,9 27,0 
% of Total 2,3% 0,6% 12,9% 15,8% 
Total 
Count 18 33 120 171 
Expected Count 18,0 33,0 120,0 171,0 








 2 .075 
Likelihood Ratio 6.797 2 .033 




N of Valid Cases 171   
a. 1 cells (16.7%) have expected count less than 5. The minimum 




Lampiran 2 Rencana Jadwal Kegiatan Penelitian 
RENCANA JADWAL KEGIATAN PENELITIAN 
NO JADWAL KEGIATAN BULAN 
APRIL MEI JUNI JULI AGUSTUS SEPTEMBER OKTOBER NOVEMBER 
1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 
1 Permohonan kesediaan 
Pembimbing 
                                
2 Penyususnan Tugas 
Akhir (BAB 1 s/d BAB 4) 
                                
3 Seminar Proposal (wajib 
dihadiri 2 Dosen 
Pembimbing) 
                                
4 Revisi hasil seminar 
proposal 
                                







RENCANA JADWAL KEGIATAN PENELITIAN 
NO JADWAL KEGIATAN BULAN 
NOVEMBER DESEMBER JANUARI FEBRUARI MARET 
1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 
6 Proses penelitian                     
7 Penyususnan Tugas Akhir (BAB 5 
s/d BAB 7) 
                    
8 Ujian Tugas Akhir (diuji 1 Penguji 
Utama dan 2 Dosen Pembimbing) 
                    
9 Revisi hasil ujian                     
10 Pengumpulan TA ke Sekretariat 
TA Fakultas dan Prodi 
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